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1 Einleitung 
1.1 Nomenklatur und Klassifikation der HES 
 
I. Nomenklatur 
Der Terminus „Hypertensive Schwangerschaftserkrankungen“ (HES) wird für einen 
schwangerschaftsspezifischen Symptomenkomplex unklarer Genese verwendet, dessen 
zentrales Merkmal die Hypertonie darstellt (K. Knörr 1989, Retzke und Graf 1994a). In der 
internationalen Literatur tauchen über 60 verschiedene Termini für diesen Krankheitskomplex 
auf (Karger 1969). Bekannte Bezeichnungen in der Vergangenheit sind die Toxikose bzw. 
Toxämie, Gestose, Spätgestose und der seit 1970 eingeführte Begriff der EPH Gestose. Der 
Grund dieser sich häufig ändernden Nomenklatur liegt darin, dass die Pathogenese bis heute 
nicht geklärt ist und einige Bezeichnungen die damals angenommenen Pathomechanismen 
wiederspiegeln (z.B. Toxikose). Später wurde die Hauptsymptomatik des 
Krankheitskomplexes zur Namensgebung herangezogen und die Bezeichnung EPH Gestose 
eingeführt. ″E″ steht für Ödeme, ″P″ für Proteinurie und ″H″ für Hypertonie. Da aber nicht 
alle drei Symptome gleich zu werten sind, ist dieser Name auch nicht adäquat. Der Begriff 
Gestose wird korrekterweise übersetzt mit Erkrankung in der Schwangerschaft, der allgemein 
alle Regelwidrigkeiten in der Schwangerschaft umfasst. Dieser Begriff ist aber in den 
deutschen Wortschatz übergegangen und in der Umgangssprache als Bezeichnung für die 
hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen nicht mehr wegzudenken (Retzke und Graf 
1994a). Im englischen Sprachgebrauch haben sich die Begriffe Gestose und EPH Gestose 
nicht durchgesetzt, sondern es werden die allgemeinen Begriffe „hypertensive disorders“ 
oder „hypertensive syndrom“ verwendet. Dadurch werden die oben genannten Probleme mit 
der Nomenklatur vermieden (Retzke und Graf 1994a). 
Zuletzt wurde der Terminus Präeklampsie eingeführt, der in Deutschland ab 1986 in 
Anlehnung an die ″International Society for the Study of Hypertension in Pregnancy″ 
(ISSHP) in Zusammenarbeit mit der Arbeitsgemeinschaft SS-Hochdruck/Gestose der DGGG 
verwendet wird. 
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Als schwere Verlaufsform der Präeklampsie gilt das HELLP-Syndrom, welches von einigen 
Autoren aber als eigenständiges Krankheitsbild im Rahmen schwerer Gestosen gesehen wird 
(Weinstein 1982, 1985). 
Schon im Jahre 1922 berichtete der Doktorand Stahnke über die ersten Fälle tödlicher 
Eklampsien in Verbindung mit Hämolysen und Thrombozytopenien (Stahnke 1922). In den 
darauffolgenden Jahren gab es viele Veröffentlichungen über derartige Komplikationen bei 
der Präeklampsie bzw. Eklampsie (Pritchard et al. 1954, Seitz 1951, Goodlin et al. 1978, 
Killiam et al. 1975). Weinstein fasste dieses bekannte Krankheitsbild zu dem einprägsamen 
Begriff HELLP-Syndrom zusammen, wobei er sich an den laborchemischen Veränderungen 
orientierte. ″H″ steht für hemolysis, ″EL″ für elevated liver enzymes und ″LP″ für low platelet 
count. Eine genauere Definition der erhöhten Transaminasen (GOT und GPT) und abnormen 
Bilirubinwerten nahm er jedoch nicht vor (Weinstein 1982). Diese Tatsache führte zur 
Uneinigkeit in der klinisch exakten Festlegung der Diagnosekriterien, auf dessen Problematik 
später noch eingegangen wird. Die Mehrzahl der Frauen mit HELLP-Syndrom zeigt 
gleichzeitig klassische Symptome einer mäßigen bis schweren Präeklampsie. In bis zu 20 % 
der Fällen tritt jedoch keine Blutdruckerhöhung auf, in 5-15% der Fälle ist keine Proteinurie 
nachweisbar (Sibai et al. 1986a, Reubinoff und Schenker 1991). Der Anteil der Patientinnen, 
die weder eine Blutdruckerhöhung noch eine Proteinurie aufweisen, liegt bei 15% (Sibai et al. 
1986a. 
 
 
II. Klassifikationen der hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen (HES): 
In den letzten Jahrzehnten herrschte Uneinigkeit auf internationaler Ebene bei der 
Klassifikation der HES (Nelson 1955, WHO 1987, Davey 1988, Redman und Jefferies 1988, 
ACOG 1976, ISSHP 1986, Perry und Beevers 1994). 
Es liegen teilweise gravierende Unterschiede in den Definitionen der einzelnen 
Krankheitsbilder vor. Grund hierfür ist die Tatsache, dass bei unklarer Ätiologie die 
Klassifikation empirisch anhand von klinischen Symptomen vorgenommen werden muss 
(Knörr 1989). Die empirisch erfassten Daten beziehen sich aber zum Teil auf ganz 
unterschiedliche Populationen mit anderen Häufigkeitsverteilungen und Ausprägungen (Perry 
und Beevers 1994). In der Vergangenheit waren die Klassifikationsempfehlungen des 
Commitee of Terminology of American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) 
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nach pathogenetischen Gesichtspunkten und die der Organisation Gestosis nach 
symptomatischen Gesichtspunkten weit verbreitet. Seit 1986 liegt eine weitere dem neuen 
Wissensstand angepasste Klassifikation von der ISSHP (Davey 1988) vor, die von der 
Weltgesundheitsorganisation WHO und von der Fédération International de Gynecologie et 
d`Obstétrique (FIGO) akzeptiert worden ist (Retzky 1994a). 
Die deutsche Sektion der ISSHP hat in Zusammenarbeit mit der Arbeitsgemeinschaft 
Schwangerschaftshochdruck/Gestose der Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und 
Geburtshilfe e.V. eine vereinfachte allgemein gültige Empfehlung erarbeitet (1993). 
Zu den HES zählen, laut dieser Empfehlung für Deutschland, Erkrankungen, die klinische 
Symptomen der Hypertonie und/oder Proteinurie aufweisen. Dazu zählen die 
Gestationshypertonie, die Präeklampsie, die Pfropfgestose und die chronische Hypertonie. 
Das HELLP-Syndrom und die Eklampsie werden als schwere Formen der Präeklampsie 
klassifiziert. Die einzelnen Krankheitsbilder werden wie folgt definiert: 
 
1. Gestationshypertonie (GH): 
Eine GH liegt vor, wenn die Hypertonie nach der 20. SSW beginnt und nicht länger als 6 
Wochen nach der Geburt anhält. Eine Proteinurie tritt nicht auf. 
Eine Schwangerschaftshypertonie wird bei einer zuvor normotensiven, nicht proteinurischen 
Patientin definiert als eine Erhöhung der Blutdruckwerte auf ≥ 140/90 mm Hg. Die 
diastolische Blutdruckerhöhung sollte bei zweimaliger Messung im Abstand von 4-6 Stunden 
≥ 90 mm Hg betragen oder bei einmaliger Messung einen Wert von > 110 mm Hg erreichen. 
 
2. Präeklampsie (PE): 
(syn. Gestose, proteinurische Gestationshypertonie) 
Bei der PE tritt neben der Hypertonie eine Proteinurie mit oder ohne Ödeme auf. 
Dabei handelt es sich um eine Proteinurie ≥ 1g/l Spontanurin bzw. 300 mg/d im 24h Urin. 
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Zu den schweren Verlaufsformen der Präeklampsie zählen: 
 
3. Eklampsie (E) 
Bei der E treten tonisch-klonische Krampfanfälle bei gleichzeitigem Ausschluss einer 
Epilepsie auf 
 
4. HELLP-Syndrom (HELLP) 
Beim HELLP-Syndrom wird eine Hämolyse, erhöhte Leberwerte (≥3 fache 
Standardabweichung der Norm) und eine Thrombozytopenie < 100.000/µl festgestellt. 
 
5. Chronische Hypertonie (CH): 
Die CH zeichnet sich dadurch aus, dass die Hypertonie vor Eintritt der Schwangerschaft, 
zumindest vor der 20. SSW auftritt oder über 6 Wochen postpartal hinaus fortbesteht. Es wird 
in primäre (essentielle) Hypertonie (95%) und sekundäre Hypertonie unterschieden. 
 
6. Pfropfgestose (PPE): 
Auftreten des klassischen Präeklampsiesymptom Proteinurie bei Schwangeren mit 
vorbestehendem chronischen Hypertonus 
• Pfropfpräeklampsie (engl.superimposed preeclampsia) 
 
 
Bei dieser Studie wurde diese Klassifikationsempfehlung für die Auswahl des 
Patientinnenkollektivs genutzt. Bei einigen sehr bedeutenden Studien und speziell für das 
Wiederholungsrisiko einzig aussagekräftigen Studien aus Amerika wurde das 
Patientinnenkollektiv gemäß der Empfehlung der ACOG (Consensus report national high 
Blood Pressure Education 2000, ACOG Diagnosis and Management of Preeclampsia und 
Eclampsia 2002) ausgesucht, die sich in einigen Punkten von der Empfehlung der ISSHP 
unterscheidet (Tabelle).  
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ISSHP 
 
ACOG 
 
Gestationshypertonie   
 
 
 
 
 
 
 
 
     Schwere Form 
 
Nach der 20. SSW erstmaliges 
Auftreten und nicht länger als 6 
Wochen nach Entbindung (42 
Tage post partum) bestehend: 
BD diastol. ≥ 110 mmHg 
einmailg oder 
BD diastol. ≥ 90 mmHg 
mindestens zweimalig im 
Abstand von ≥ 4 h 
Gestationshypertonie mit BD 
diastol. ≥ 120 mmHg einmalig 
bzw. ≥ 110 mmHg im Abstand 
von ≥ 4h aufgetreten 
 
Gestationshypertonie 
(früher pregnancy-
induced hypertension), 
wenn Diagnose nach 
Beendigung der SS 
Bestand hat, als 
Transiente Hypertonie 
bezeichnet    
 
Nach der 20. SSW erstmalig 
aufgetreten bzw. nicht 
länger als 12 Wochen nach 
Geburt bestehend: 
BD systol. ≥ 140 mmHg 
Oder 
BD diastol. ≥ 90 mmHg  
 
Präeklampsie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Schwere Form 
 
 
 
 
 • HELLP-
Syndrom 
 
 
 
 
 
Gestationshypertonie plus 
Proteinurie ≥ 300 mg/24h oder  ≥ 1 g/L (≥ 2+ im U-stix)  
oder  ≥ 300 mg/L (≥ 1+ im U-Stix) 
oder ≥ 30 mg Protein/mmol 
(Protein/Kreatinin Ratio) 
 
Gestationshypertonie mit BD 
diastol. ≥ 120 mmHg einmalig 
bzw. ≥ 110 mmHg im Abstand 
von ≥ 4h aufgetreten plus 
Proteinurie > 3 g/L 
 
 
 
LDH, AST, ALT ≥ 2-3 STD  
Thrombozyten < 100000/µl 
 
 
 
 
Präeklampsie – 
Eklampsie 
 
 
 
  
 
 
     Schwere Form 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gestationshypertonie plus 
Proteinurie ≥ 300 mg/24h  
 
tonisch-klonische Krämpfe 
bei Präeklampsie, für die 
keine andere Ursache 
gefunden werden 
 
 • Gestationshypertonie 
mit BD systol.  ≥ 160 
oder BD diastol. ≥ 110 
mmHg mindestens 
zweimalig im Abstand 
von ≥ 6h bei Bettruhe 
aufgetreten oder  • Proteinurie ≥ 5 g/24h (≥ 
3+ im U-stix zweimalig 
im Abstand von 
mindestens 4h)  • Oligurie ≤ 500 ml / 24h • Thrombozytopenie < 
100000/µl  • Eingeschränkte Leber-
funktion • Kopfschmerzen, andere 
zerebrale Ausfall-
erscheinungen, 
Sehstörungen • Oberbauchschmerzen • Lungenödem oder 
Zyanose • IUGR 
 
Chronische 
Hypertonie 
 
Bereits vor der 20. SSW bzw. 
bei bekannter chronischer 
Hypertonie auch danach 
aufgetretend bzw. länger als 6 
Wochen nach Geburt 
bestehend: distol. BD ≥ 110 
mmHg einmailg oder 
BD diastol. ≥ 90 mmHg 
mindestens zweimalig im 
Abstand von ≥ 4 h 
 
Chronische   
Hypertonie 
                                
 
Bereits vor der 20. SSW 
bzw. länger als 12 Wochen  
nach Geburt bestehend:  
BD systol. ≥ 140 mmHg 
Oder 
BD diastol. ≥ 90 mmHg  
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ISSHP 
 
ACOG 
 
Pfropfpräeklampsie 
 
Chronische Hypertonie plus 
Proteinurie ≥ 300 mg/24h oder  ≥ 1 g/L (≥ 2+ im U-stix)  
oder  ≥ 300 mg/L (≥ 1+ im U-Stix) 
oder ≥ 30 mg Protein/mmol 
(Protein/Kreatinin Ratio) 
 
Pfropfpräeklampsie 
 
Chronische Hypertonie, die  
einen plötzlichen Anstieg des 
BD zeigt oder  
plus neu auftretende 
Proteinurie ≥ 300 mg/24h 
(bzw. plötzlicher Anstieg einer 
vorbestehenden Proteinurie) 
oder 
das zusätzliche Auftreten 
einer Thrombozytopenie < 
100000/µl 
oder 
das zusätzliche Auftreten von 
abnormen AST-, ALT-Werten  
 
Eklampsie 
 
Tonisch, klonische 
Krampfanfälle 
  
Auftreten von tonisch, 
klonische Krampfanfälle bei 
einer präeklamptischen 
Patientin 
Tabelle 1: Klassifikation der hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen nach ACOG 
(2002) und ISSHP (2001) 
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Die Arbeitsgemeinschaft Schwangerschaftshochdruck/Gestose der Deutschen Gesellschaft für 
Gynäkologie und Geburtshilfe e.V. (DGGG) hat 1993 in Anlehnung an die Klassifikation der 
ISSHP (1986) eine vereinfachte Empfehlung erarbeitet und eine aktualisierte Form 2002 
veröffentlicht [Tabl. 2]. 
 
Tabelle 2: Klassifikation der hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen 
der AG Schwangerschaftshochdruck/Gestose der DGGG  
 
AG Schwangerschaftshochdruck/Gestose der DGGG 
 
Gestationshypertonie   
 
 
Nach der 20. SSW erstmaliges Auftreten und nicht 
länger als 6 Wochen nach Entbindung bestehend: 
BD ≥ 140/90  mmHg  
 
Präeklampsie 
[Syn. Gestose, proteinurische 
Gestationshypertonie]  
 
        
       Schwere Form 
 
 
 • HELLP-Syndrom 
 
 
 • Eklampsie 
 
Gestationshypertonie plus Proteinurie ≥ 300 mg/24h 
 
+/- Ödeme 
 
 
Gestationshypertonie mit BD ≥ 180/110 plus > 3g/L  
 
 
 
LDH, AST, ALT Anstieg (≥ 3 STD)  
Thrombozyten < 100000/µl 
 
 
Tonisch-klonische Krampfanfälle 
 
 Chronische  Hypertonie 
 
 • Primäre (essentielle)  Hypertonie 
(95%) 
 • Sekundäre Hypertonie 
 
Bereits vor der 20. SSW bzw. länger als 6 Wochen 
nach Geburt bestehend:  
BD ≥ 140/90  mmHg  
 
Pfropfgestose 
 • Pfropfhochdruck 
[pregnancy-aggravated hypertension] 
 • Pfropfpräeklampsie 
[engl. Superimposed preeclampsia] 
 
Chronische Hypertonie plus 
Proteinurie ≥ 300 mg/24h 
 
  
 
Sonstige hypertensive Komplikationen 
 
 
Andere Erkrankungen mit hypertensiven 
Komplikationen (z.B. Kollagenosen, 
Hyperthyreosen) 
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Bei der genaueren Betrachtung der beiden Klassifikationen sind v.a. zwei Unterschiede 
erwähnenswert: 
1. die unterschiedlichen Definitionen der Hypertonie bei der PE  
2. die Definition einer schweren PE 
 
 
1. Definition der Hypertonie bei der PE: 
In der ISSHP Klassifikation ist v.a. der diastolische Blutdruck ≥ 90 mm Hg entscheidend. 
Laut der ACOG Klassifikation wird sowohl der systolische Wert ≥ 140 mm Hg als auch der 
diastolische Wert ≥ 90 mm Hg als pathologisch eingestuft. Die im Jahre 1986 neu eingeführte 
Definition der Hypertonie durch die ISSHP hat dazu geführt, dass vor allen die schweren und 
gefährdeten Erkrankungsfälle aufgedeckt werden, da Patientinnen mit ausschließlicher 
systolischer Hypertonie unberücksichtigt bleiben (Retzke und Graf 1994b). 
 
 
         2. Definition eines HELLP-Syndroms 
Laut ACOG gehören eine Thrombozytopenie und erhöhte Leberwerte zur Definition einer 
schweren PE, laut den Empfehlungen der DGGG in Anlehnung an die ISSHP gehören sie 
hingegen zur Definition eines HELLP als schwere Form der PE. Nur bei der Klassifikation 
der ISSHP sind Grenzwerte für die Transaminasen festgelegt. Die Empfehlungsrichtlinien der 
Deutschen Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe e.V. definieren eine pathologische 
Erhöhung der Transaminasen als eine mindestens 3 - fache Standardabweichung der Norm, 
das gleiche gilt für die Lactatdehydrogenase (LDH).  
Aus diesem Grund findet man vor allem in der angloamerikanischen Literatur die 
verschiedensten Grenzwerte für Transaminasen, die zur Diagnose HELLP führen, da es 
weltweit bis heute keinen allgemeingültigen Konsens gibt. In der Vergangenheit setzten 
Forscher wie Goodlin (1982) und Thiagarajah (1984) die Grenze für GOT bei > 30U/l, 
Vandam und Mitarbeiter (1989) hingegen schon bei > 16U/L. Andere Forschungsgruppen 
betrachteten erst GOT Werte von ≥ 72U/L als grenzwertig (Sibai et al. 1986a; Aarnoudse et 
al. 1986).  
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Zur Zeit werden zwei Klassifikationen für die Diagnose des HELLP-Syndroms in Amerika 
favorisiert, die Mississippi (Martin et al. 1990) und die Tennessee Klassifikation (Audibert et 
al. 1996). 
 
 
Mississippi Klassifikation: 
Gemäß der in Mississippi entwickelten Klassifikation wird das HELLP-Syndrom auf der 
Basis der vorliegenden Thrombozytenzahlen in drei Klassen unterteilt. Patientinnen mit 
Thrombozytenwerten ≤ 50.000/µl werden in die Klasse 1, Patientinnen mit Werten > 
50.000µl ≤ 100.000µl in die Klasse 2 und mit Thrombozytenwerten > 100.000/µl ≤ 
150.000/µl in die Klasse 3 eingestuft (Martin et al. 1990). Patientinnen mit einem HELLP-
Syndrom der Klasse 1 haben das größte Risiko für maternale Komplikationen im Vergleich 
zu Patientinnen mit einem HELLP-Syndrom der Klasse 2 oder 3 (Martin et al. 1999a). Die 
Grenze für die Transaminasen GOT und GPT liegt bei ≥ 40 U/L und für LDH bei ≥ 600 U/L 
(Magann et al. 1999). 
 
 
Tennessee Klassifikation: 
Gemäß der Tennessee Klassifikation wurde zur Diagnosestellung eines HELLP-Syndroms ein 
Abfall der Thrombozytenzahlen auf < 100.000/µl und eine Erhöhung der Transaminase GOT 
auf ≥ 70 IU/L festgelegt (Sibai 1990). Der letztgenannte Wert entspricht laut Sibai et al. der 
dritten bzw. noch größeren Standartabweichung von dem aus eigenen Laborwerten 
errechneten Mittelwert (Egerman and Sibai 1999). Außerdem unterscheidet man bei dieser 
Klassifikation ein komplettes von einem inkompletten HELLP-Syndrom, dass nur einen oder 
zwei von drei Punkten (erhöhtes LDH, erhöhte Transaminasen, erniedrigte Thrombozyten) 
erfüllen muss. Beim Vorliegen eines kompletten HELLP-Syndroms findet man eine höhere 
Inzidenz an mütterlichen Komplikationen als bei einem inkompletten HELLP-Syndrom. 
(Audibert et al. 1996). Die Lactatdehydrogenase wird jedoch bei beiden Klassifikationen 
einheitlich auf > 600 IU/L festgelegt. 
Daran wird ersichtlich, dass bisher veröffentlichte Studien (z. B Martin et al. 1999a; Audibert 
et al. 1996, Sibai et al 1990) hinsichtlich Erkrankungsmanifestation, Diagnosekriterien, 
therapeutischen Maßnahmen sowie die mütterliche und kindliche Morbidität und Mortalität 
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infolge uneinheitlicher Definitionskriterien des HELLP-Syndroms schwer zu vergleichen sind 
(Egerman and Sibai 1999). 
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1.2 Epidemiologie 
 
In Deutschland muss laut der Perinatalstatistiken bei 5 - 7% aller Schwangerschaften mit 
einer HES gerechnet werden, eine CH liegt bei 1 - 5% aller Schwangerschaften vor. Die 
Häufigkeit der E ist aufgrund einer verbesserten Schwangerschaftsvorsorge auf 0,03 - 0,1% 
gesunken (Rath et al. 1994). Bei 0.17 - 0.85% aller Lebendgeborenen tritt ein HELLP-
Syndrom auf.  Die hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen sind mit einem Anteil von 
12 - 22% eine der häufigsten mütterlichen Todesursachen (Welsch 1997). Sie zählen mit 20 - 
25% zu den häufigsten Ursachen der perinatale Mortalität (Zeemann und Dekker 1992). 
 
 
Risikofaktoren: 
Nicht alle Frauen haben das gleiche Risiko, an einer HES zu erkranken. Es wurden 
verschiedene Risikofaktoren beschrieben, die das Entstehen einer PE begünstigen (Dekker 
1999a, Norwitz und Repke 2000; Norwitz et al. 1999, Sibai et al. 1995a; Caritis et al. 1998; 
Eskenazi et al. 1991). Bei der Betrachtung der Risikofaktoren für eine PE ist die Einteilung in 
präkonzeptionelle und schwangerschaftsabhängige Risikofaktoren sinnvoll (Dekker 1999a). 
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Vor der Konzeption 
a Partnerabhängige Faktoren 
? Nulliparität 
? Kurze sexuelle Beziehungen mit 
limitierten Spermakontakt, 
Oralsex (Risikoreduktion) 
Donatorinsemination etc.
? Partnerwechsel  
? Partner, dessen frühere Partnerin  
eine HES- SS hatte 
b Familienanamnese 
? Auftreten von HES Fällen in der 
Familie
c Eigenanamnese
? Alter, Abstand zwischen den 
Schwangerschaften 
? Frühere HES in der Anamnese
? Adipositas (BMI erhöht) 
? Rauchen (Risikoreduktion)
? Stress,psychosoziale  
Arbeitsbelastung 
d Vorerkrankungen 
? Chronischer  Hypertonus & 
Nierenkrankung 
? Typ I  – Diabetes 
? Hereditäre oder erworbene  
Störungen der Blutgerinnung: 
Thrombophilien  
? Antiphospholipidsyndrom
? Hyperhomocysteinämie 
? Mehrlingsgravidität
? Chromosomenanomalien 
? Gestationsdiabetes
? Blasenmole
? Systolische & diastolische  
Blutdruckerhöhung in der Früh - 
schwangerschaft
Während der Konzeption 
 
Tabelle 3: Risikofaktoren der PE         modifiziert nach Dekker et al. 1999 
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Präkonzeptionelle Risikofaktoren: 
 
a. Partnerabhängige Faktoren: 
Bei der Mehrheit der Patientinnen (75 - 80%) entwickelt sich die PE in der ersten 
Schwangerschaft (Norwitz et al. 1999). Ein Partnerwechsel galt bisher als Risikofaktor für die 
Entwicklung einer PE in der nachfolgenden SS (Tubbergen et al. 1999, Robillard et al. 1999, 
Trupin et al. 1996). Das Risiko wurde für Mehrgebärende mit Partnerwechsel ähnlich hoch 
eingeschätzt wie für Erstgebärende (Trupin et al. 1996). Eine neuere Studie aus Norwegen 
zeigt, dass der Abstand zwischen den Schwangerschaften, der bei den oben genannten Studien 
als Risikofaktor nicht berücksichtigt wurde, die Risikoabschätzung für einen Partnerwechsel 
positiv beeinflusst (OR 1,14; 95% CI 1.04 - 1.26). Bei Einbeziehung des 
Schwangerschaftsabstandes ergibt sich eine Risikoreduktion für eine PE bei Partnerwechsel 
(OR 0,73; 95% CI 0,66 - 0,81). Unabhängig vom Partner haben Mehrgebärende mit einem 
Schwangerschaftsintervall von mindestens 10 Jahren ein ähnlich hohes Risiko wie 
Erstgebärende (Sklaerven et al. 2002).  
In weiteren epidemiologischen Studien fand man heraus, dass eine längere präkonzeptionelle 
Kohabitation mit gleichzeitigem Spermakontakt (paternale Antigene) protektiv einer PE 
sowohl bei Primiparae als auch bei Multiparae entgegenwirkt (Robillard et al. 1994). Frauen, 
die z.B. Kondome (kein Kontakt zu den paternalen Antigenen) benutzen, weisen ein erhöhtes 
Risiko für eine PE auf (Klonoff- Cohen 1989). Das gleiche gilt für Frauen, bei denen eine 
Insemination mit einem Donator stattgefunden hat (Dekker et al. 1998; Wang et al. 2002). 
Diese Erkenntisse sprechen für die These einer möglichen immunologischen Fehladaptation 
des mütterlichen Körpers an die fetoplazentare Einheit, die auch väterlichen Antigene enthält 
(Dekker 1999b). 
 
 
b. Familienanamnese: 
Bei der weiteren Risikoabschätzung für die Entwicklung einer PE ist es unerlässlich, nach 
HES Fällen in der Familie zu fragen. Chesleys Studien zeigten, dass bei der Genese der PE 
der genetische Einfluss eine große Rolle spielt (Chesley et al. 1980). Töchter von Müttern mit 
einer PE Anamnese wiesen im Vergleich zu den Schwiegertöchtern (8%) eine erhöhte 
Inzidenzrate von 26% für eine PE auf (Chesley et al. 1968). Bei Vorliegen einer positiven 
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Familienanamnese wird ein 3 - fach erhöhtes Risiko für eine PE angenommen und ein 4 - fach 
erhöhtes Risiko für eine schwere PE (Cincotta and Brennecke 1998). 
 
c. Eigenanamnese: 
Eine frühere HES in der Anamnese führt zu einem erhöhten Risiko, abhängig von der Art, der 
Schwere und der Ausprägung dieser HES, bei der Folgeschwangerschaft erneut an einer HES 
zu erkranken. Auch die Größe des Schwangerschaftsabstandes beeinflusst das Risiko einer 
erneuten HES [s. Kapitel Wiederholungsrisiko]. Eine vorausgegangene Fehlgeburt bei einer 
Nulliparae wirkt eher protektiv einer PE entgegen (Eras et al. 2000, Seidman et al. 1989) 
Frauen über 40 Jahre haben ein erhöhtes Risiko, an einer PE zu erkranken als 20 - 30 jährige 
Frauen (Hansen 1986, Spellacy et al. 1986). 
Ein weiterer Risikofaktor für die Entwicklung einer PE stellt das vor der SS bestehende 
erhöhte maternale Gewicht (Ronnaug et al. 2000, Sibai et al. 1995a) bzw. ein erhöhter BMI 
dar (Eskenazi 1991, Beaten et al. 2001, Sibai et al. 1997). Demnach erhöht sich bei 
übergewichtigen Frauen das Risiko, an einer PE zu erkranken, um das 2 - 3 fache im 
Vergleich zu normalgewichtigen Frauen (Eskenazi 1991, Beaten et al 2001). Für adipöse 
Frauen wird das Risiko noch höher geschätzt (Stone et. al. 1994, Beaten et al 2001). 
Rauchen in der SS gilt nicht als Risikofaktor, sondern wird von einigen Autoren sogar als 
protektiv eingestuft (Eskenazi et al. 1991, Marcoux et al. 1989). Sibai et al. (1997) konnten 
diese Ergebnisse in ihrer Studie nicht bestätigen. 
Frauen, die sich während der Schwangerschaft „gestresst“ fühlen oder unter einem 
psychosozialen Arbeitsstress leiden, haben ein erhöhtes Risiko, an einer PE zu erkranken 
(Klonoff-Cohen et al. 1996). 
 
d. Vorerkrankungen: 
Bestimmte Vorerkrankungen in der Anamnese wie z.B. ein CH und vorbestehende 
kardiovaskuläre und renale Erkrankungen, begünstigen die Entwicklung einer PE. Auch das 
Risiko einer PPE ist unter den oben genannten Vorerkrankungen erhöht (Dekker et al. 1995). 
Die Mehrheit der Frauen mit CH weisen einen primären Bluthochdruck auf, der in einigen 
Fällen mit einem vorliegenden Übergewicht korreliert (Dekker 1999a). 
Ein erhöhter BMI gilt jedoch unabhängig vom Vorliegen einer CH als Risikofaktor für eine 
schwere PE. Dies konnte anhand einer amerikanischen Studie durch Ausschluss 
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Übergewichtiger, an CH leidenden Patientinnen nachgewiesen werden (Stone et al. 1994; 
BMI ≥ 32,3kg/m²= OR 4,26;  95%  CI 2.06 - 8.81).  
 
Weitere Risikofaktoren für das Entstehen einer PE sind hereditäre und erworbene Störungen 
der Blutgerinnung. Dazu gehören Frauen mit APC - Resistenz, mit Faktor V - Mangel, mit 
einem Protein S - Mangel und Patientinnen mit einer Protein C - Resistenz. Auch Frauen mit 
einem Antiphospholipidsyndrom leiden häufiger an einer PE (Dekker et al. 1995). 
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1) Konzeptionelle Risikofaktoren: 
 
Zu den schwangerschaftsabhängigen Risikofaktoren zählt die Mehrlingsgravidität. Es liegt ein 
fast 4 - fach höheres Risiko für eine PE vor als bei einer Einlingsgravidität (Coonrod et al. 
1995). Auch bei chromosomalen Anomalien des Kindes (Trisomie 13, Triploidy) nimmt man 
ein erhöhtes Risiko für eine PE an (Tuohy und James 1992; Rijhsinghani et al. 1997). In der 
Frühschwangerschaft (vor der 22. SSW) gemessene systolische und diastolische 
Blutdruckwerte können zur Vorhersage des Risikos einer PE herangezogen werden (Sibai et 
al. 1997, Sibai et al. 1995a, Easterling et al. 1990). Ob ein Gestationsdiabetes einen Einfluss 
auf die Entstehung einer PE bzw. HES hat, wird kontrovers diskutiert. Khan und Daya (1996) 
sowie Sermer et al. (1995) fanden in ihren Studien einen Zusammenhang zwischen dem 
Auftreten eines Gestationsdiabetes und einer PE, andere Untersucher hingegen nicht (Sibai et 
al. 1997). In einer Studie konnte beim Vergleich von 197 Patientinnen mit Gestationsdiabetes 
und 197 Kontrollpatientinnen (vergleichbar hinsichtlich Alter, Rasse, Parität und BMI) kein 
Zusammenhang zwischen einem Gestationsdiabetes und dem erhöhten Auftreten einer 
Gestationshypertonie nachgewiesen werden (Schaffir et al. 1995). 
 
HELLP-Syndrom: 
Die Parität als Risikofaktor für das Auftreten eines HELLP-Syndroms ist bisher kaum 
untersucht worden. In einer Studie, in der von insgesamt 967 PE Patientinnen 112 Frauen mit 
zusätzlichem HELLP-Syndrom genauer analysiert wurden, konnte nachgewiesen werden, 
dass Multigravidae „signifikant“ häufiger betroffen waren (14% vs. 7,6%; p < 0,0001). Im 
Vergleich zu den PE Patientinnen ohne HELLP-Syndrom waren sie „signifikant“ älter (p < 
0,001) (Sibai et al. 1986a).  
Neuere Untersuchungen zeigen, dass ein erhöhtes maternales Gewicht keinen Risikofaktor für 
ein HELLP-Syndrom darstellt. Anhand einer retrospektiven Studie mit 434 HELLP 
Patientinnen konnte nachgewiesen werden, dass das maternale Gewicht keinen Einfluss auf 
die Schwere der Erkrankung und auf das perinatale Outcome hat. Paradoxerweise besteht eine 
inverse Korrelation zwischen dem maternalen Gewicht und der Häufigkeit einer Eklampsie 
(Martin et al. 2000). 
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Der genauen Erhebung der Anamnese zur Erfassung der oben genannten Risikofaktoren 
kommt eine wichtige Rolle zu, da zur Zeit kein aussagekräftiger Test zur frühzeitigen 
Erkennung einer HES Entwicklung zur Verfügung steht (Klockenbusch, Steinhard 1999). 
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1.3 Pathogenese 
Bis heute gibt es kein schlüssiges pathophysiologisches Modell, dass die Entstehung der HES 
und ihre klinischen Ausprägungen erklären könnte. Zur Zeit werden verschiedene Hypothesen 
diskutiert, die Grundlage intensiver Forschungsarbeit darstellen: 
 
 
H y p erten siv e                  
S S -E rk ra n k u n g en
S tö ru n g  d es  L ip id s to ffw ec h se l E n d o th e lia le  A u sb le ib en d e  E x p an s io n
D y sfu n k tio n                              P la sm av o lu m en
im m u n o lo g isch e    A b n o rm e s R em o d e llin g d e r                   S tö ru n g  d e r H äm o sta se
M alad ap tio n S p ira la rte rien
m o d ifiz ie rt n ach  N eu m aie r-W a gn e r un d  R a th  2 0 0 1  
Abbildung 1: Pathogenese der HES 
 
Es ist unwahrscheinlich, dass eine dieser Hypothesen alleine die Pathogenese der HES 
erklären kann, man geht eher von einem multifaktoriellen Geschehen aus (Norwitz and Repke 
2000). Ein bis heute geltendes pathogenetisches Grundprinzip ist die 1972 von Brosens et al. 
beschriebene inadäquate myometrane Invasion der Zytotrophoblasten in die Spiralarterien 
während der 8. bis zur 18.SSW (Brosens 1972). Die physiologische Trophoblastinvasion in 
myometrane Segment der Spiralarterien, der Dezidua und des Myometriums führt zu einer 
Dilatation der Gefäße und schafft damit die Voraussetzung für eine adäquate Blutversorgung 
der fetoplazentaren Einheit. Bei den betroffenen Patientinnen zeigt sich hingegen eine 
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verminderte endovaskuläre Invasion, ca. 30 - 50% der Spiralarterien im Plazentabett bleiben 
unverändert (Meekins JW 1994). Als mögliche Ursachen für das Ausbleiben der 
physiologischen Trophoblasteninvasion werden zum einen die Störung der invasiven Potenz 
extravillöser Trophoblasten, zum anderen eine überschiessende mütterliche Abwehrreaktion 
diskutiert (Reister et al. 1999). 
Die Folge ist eine fehlende Anpassung des erhöhten Blutflussbedarf bei wachsendem 
Gestationsalter mit der Folge einer plazentaren Hypoperfusion (Norwitz and Repke 2000). 
Die unzureichend dilatierten Spiralarterien werden im Verlauf durch Aggregation von 
Thrombozyten, Fibrin und Lipidablagerungen obstruiert, welches zu einer akuten 
Atheromatose führen kann mit erhöhter plazentarer Thromboseneigung und dem 
konsekutiven Auftritt von Plazentainfarkten (Beck 1992). 
Bislang gibt es keine eindeutig belegte kausale Verknüpfung zwischen der lokal ablaufenden 
inadäquaten Throphoblastinvasion und der generalisierten Endotheldysfunktion mit Störung 
des Gleichgewichts zwischen vasodilatatorischen, antiaggregatorischen (NO System, 
Prostazyklin) und vasokonstriktorischen, aggregatorischen Substanzen (Endothelin, 
Thromboxan A2) (Rath 2000, Übersicht Neumaier-Wagner und Rath 2001). Dieses 
Ungleichgewicht auf endothelialer Ebene führt zum einen zur Vasokonstriktion der Gefässe 
mit der entsprechenden klinischen Symptomatik, zum anderen wirkt es sich positiv auf die 
Blutbahn mit erhöhter Thrombozytenaggregatbildung und intravasaler Gerinnungsaktiverung 
aus (Dekker 1998, Zeemann und Dekker 1992, Rath und Schrader 1993).  
Charakteristisch für eine PE ist daher die Störung der Balance zwischen Gerinnung und 
Fibrinolyse im Sinne einer Gerinnungsaktivierung mit dem Verbrauch von Gerinnungs- und 
Fibrinolysefaktoren und der möglichen Entwicklung einer DIG.  
Auch wenn der Verbrauch von Gerinnungsfaktoren mit möglicher Entwicklung einer DIG 
erst im späteren Stadium auftritt, können Veränderungen wie erhöhte Plasmaspiegel an 
Thrombin-Antithrombin III Komplexen oder erniedrigte Werte an Antithrombin III 
(Reinthaller et al. 1990) beobachtet werden. Nicht nur Fibrin und Fibrinabbauprodukte fallen 
bei der PE vermehrt an, sondern es sinken durch die gleichzeitig aktivierte Fibrinolyse auch 
die Plasminogenspiegel im Plasma (Estelles et al. 1991). Zwischen Fibrinabbauprodukten und 
der Thrombozytenzahl besteht eine inverse Korrelaton, darauf hinweisend, dass der 
Blutplättchenverbrauch und die intravasale Gerinnung in konsekutiven Zusammenhang stehen 
(Beinder 2000). Das Endothel spielt aufgrund der Produktion antiaggregatorischer und 
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vasoprotektiver Substanzen wie NO und Prostazyklin in diesem Zusammenhang eine wichtige 
Rolle. Daher wird bei einer PE die Hämostase durch die generalisiert auftretende 
Endotheldysfunktion beeinflusst.  
Zur Zeit gibt es verschiedene Theorien, die Erklärungsansätze für die endotheliale 
Dysfunktion liefern.  
Es wird von einigen Autoren angenommen, dass die Pathogenese der PE auf dem 
Ungleichgewicht zwischen erhöhten oxidativen Stress und Lipidperoxidation und einem 
mangelhaften Antioxydantienschutzsystem beruht (Dekkker 1998, Walsh 1998). Der erhöhte 
oxidative Stress, möglicherweise bei Übergewicht, Diabetes und Hyperlipidämie schon 
vorbestehend, oder durch plazentare Produktion von Lipidperoxide hervorgerufen, bewirkt 
eine Abnahme des plazentaren Antioxydantienschutzsystems. Die Folge ist eine 
unkontrollierte plazentare Bildung von Lipidperoxiden mit einer erhöhten Bereitstellung von 
Thromboxanen und Tumornekrosefaktoren, die zu einer Leukozytenaktivierung führen. Diese 
aktivierten Leukozyten dienen als zirkulierende Mediatoren (Walsh 1998).  
Eine andere These besagt, dass ein von der minderdurchbluteten Plazenta produzierter 
zytotoxischer Serumfaktor X für die generelle endotheliale Dysfunktion verantwortlich ist. 
(Norwitz and Repke 2000). Bisher ist jedoch kein für die HES spezifischer Faktor identifiziert 
worden Zirkulierende Fragmente der Mikrovilli des Synzytotrophoblasten im mütterlichen 
Blut werden auch als Grund für die endotheliale Dysfunktion des mütterlichen Organismus 
diskutiert (Knight et al. 1998).  
Die bei einer endothelialen Dysfunktion resultierende verminderte Barrierefunktion des 
Endothels und erhöhte Permeabilität führt zu einer Endothelschwellung, vermehrter 
Flüssigkeitsansammlung im Interstitium und intravasaler Koagulation. Die 
Hämokonzentration und Verschlechterung der Rheologie des Blutes in Kombination mit der 
Hyperkoagulobilität erklärt die Neigung zu Thrombosen (Heilmann 1994).  
Einige vom Endothel gebildete Substanzen wie der für die Adhäsion der Blutplättchen 
wichtige von Willebrand Faktor, das für die Zelladhäsion bedeutende zelluläre Fibronektin, 
der die Fibrolyse fördernde t-PA ( Tissue Plasminogen Activator) und sein Gegenspieler PAI 
I (Plasminogen Activator Inhibitor) sind in erhöhter Konzentration im Blut betroffener 
Patientinnen nachgewiesen worden (Friedman 1995a). 
Eine erhöhte Sensitivität gegenüber den Vasopressoren Angiotensin II und Norepinephrin, 
deren Wirkung zum Teil endothelvermittelt ist, liegt bei PE Patientinnen vor. Angiotensin 
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stimuliert die Endothelinproduktion, die bei der Präeklampsie die Imbalance von vasoaktiven 
Substanzen zu Gunsten der Vasokonstriktion weiter verstärkt und somit zu einer 
überschiessenden vasokonstriktorischen Reaktion führt (Kaulhausen 1992, Talledo 1968).  
Einige Untersucher sehen die klinischen Symptome der PE als Antwort einer exessiven 
maternalen vaskulären Entzündungsreaktion auf den Stimulus Plazenta/ Schwangerschaft und 
die endotheliale Dysfunktion als einen Teil dieses Geschehens. Im Gegensatz zu einer 
normalen Schwangerschaft kommt es zu einer Dekompensation der mütterlichen, 
intravaskulären Entzündungsreaktion, da entweder der Stimulus oder die mütterliche Antwort 
zu stark sind (Redman et al. 1999).  
Zunehmend gewinnt eine genetische Prädisposition in der Ätiologie der PE an Bedeutung. 
Verschiedene epidemiologische Studien weisen auf ein familiär gehäuftes Auftreten dieser 
Erkrankung hin (Übersicht bei Neumaier-Wagner und Rath 2001). Demnach beträgt das 
Risiko einer Nullipara ebenfalls an einer PE zu erkranken 20 - 25%, wenn deren Mutter 
bereits betroffen war und sogar 35 - 40% bei einer betroffenen Schwester. Dies entspricht 
einer 4 bis 6 fach höheren Inzidenz der PE im Vergleich zu Schwangeren mit unauffälliger 
Familienanamnese. 
Während in älteren Arbeiten monogene Vererbungsmodelle diskutiert wurden (Chesley und 
Cooper 1986, Liston und Kilpatrick 1991, Arngrimsson et al. 1990), favorisieren neuere 
Arbeiten eher eine multifaktorielle Genese (Arngrimsson et al. 1995, Ros et al. 2000). Sowohl 
Kandidatengen- als auch Kopplungsanalysen mit Hilfe geeigneter Familienkollektive sind 
derzeit Gegenstand intensiver Forschungstätigkeit mit dem Zweck, prädisponierende Gene zu 
identifizieren (Übersicht bei Neumaier-Wagner und Rath 2001). Hereditäre und erworbene 
Störungen der Blutgerinnung wie z. B. die APC - Resistenz und Antiphospholipidantikörper 
treten oft gemeinsam mit HES auf und stellen weitere klinisch relevante 
Prädispositionsfaktoren der PE dar (Dekker et al. 1995). 
  22
 
1.4 Diagnostik und Klinik 
Eine wichtige Rolle zur Erkennung einer HES spielt die regelmäßige Schwangerenvorsorge 
anhand von Kontrollen des maternalen Blutdruckes und der Eiweißausscheidung im Urin 
(Faridi und Rath 1999). Wichtig ist eine korrekte Blutdruckmessung und die Abklärung 
vereinzelter Blutdruckerhöhungen durch eine 24 h Blutdruckmessung zur Erfassung auch 
nächtlicher Blutdruckspitzen (Rath 1999a). Weitere Symptome wie auftretende 
Kopfschmerzen und Sehstörungen können Prodromi für einen drohenden eklamptischen 
Anfall darstellen. Generalisierte Ödeme bzw. eine schnelle Gewichtszunahme von > 1-2 kg/ 
Woche können in Verbindung mit einer Proteinurie auch ohne Hypertonie zu einer Eklampsie 
führen. Regelmäßige Gewichtskontrollen und die genaue klinische Untersuchung auf Ödeme 
sollten daher ebenfalls regelmäßig durchgeführt werden (Faridi und Rath 1999). 
Routinemäßige Untersuchungen nicht nur des Hämoglobinspiegels, sondern auch das 
Ausbleiben der physiologischen Hämatokritverminderung im II. Trimenon um ca. 2% geben 
Hinweise auf eine mögliche HES. Die Kontrolle der uteroplazentaren Durchblutung mittels 
Dopplersonographie und Fetometrie zur Beurteilung einer möglichen Wachstumsretardierung 
und eines pathologischen Dopplers sollte bei Risikopatientinnen ab der 24. SSW alle 14 Tage 
durchgeführt werden (Rath 1999a; Faridi und Rath 1999). Auch der Kontrolle der maternalen 
Gefäße kommt eine besondere Bedeutung zu, da das Vorliegen pathologischer Doppler der A. 
uterina mit einem erhöhten Präeklampsierisiko assoziiert ist (Campbell et al. 1986, Jacobsson 
et al. 1990; Steel et al. 1990, Bower et al. 1993).  
Die Symptome des HELLP-Syndroms sind eher unspezifisch und können auch sehr 
vielgestaltig ausgeprägt sein. Bis zu 90% der Patientinnen klagen über Unwohlsein, 
Müdigkeit und nicht spezifische virale, grippeähnliche Symptome für ein oder mehrere Tage 
(Sibai 1990). Über Erbrechen und Schwindel klagen mehr als die Hälfte der Patientinnen, 
Kopfschmerzen treten gehäuft auf (Sibai et al. 1986a, Sibai et al. 1993). Das wichtigste, 
klinisch aussagekräftigste Symptom ist der rechtsseitig lokalisierte Oberbauchschmerz, der 
bei den Patientinnen mit einer Häufigkeit von 75 bis 90% auftritt (Rath et al. 1988, Weinstein 
1985; Sibai et al. 1986a, Sibai et al. 1993). Bei 20 - 40% dieser Patientinnen zeigt sich zuerst 
der Oberbauchschmerz und danach die laborchemische Manifestation der Erkrankung. 
Ursache für diesen Schmerz ist die Dehnung der Glissonschen Kapsel der Leber, die durch 
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die Obstruktion des Blutflusses in den Lebersinusoiden entsteht (Rath 1994). In 1 - 2 % der 
Fälle bilden sich durch konfluierende hämorrhagische Nekrosen subkapsuläre 
Leberhämatome aus (Rath et al. 2000), welche mit Hilfe der Oberbauchsonografie auch schon 
vor der klinischen Manifestation im Sinne von Oberbauchschmerzen nachgewiesen werden 
können (Benacerraf et al. 1985). Letztgenannte können in 1,5 - 1,8 % der Fälle zu einer 
Leberruptur führen. 
Es ist zu beachten, dass das HELLP-Syndrom auch ohne eine Hypertension oder Proteinurie 
auftreten kann. Bis zu 20 % der HELLP Patientinnen weisen keine Blutdruckerhöhung auf. 
Bei 5 – 15 % der Patientinnen liegt keine oder nur eine minimale Proteinurie vor und bei 15% 
findet sich weder eine Proteinurie noch eine arterielle Hypertenison (Sibai et al. 1986a, 
Reubinoff, Schenker 1991). Es gilt weiter zu beachten, dass sich ein HELLP erst postpartal 
entwickeln kann. Sibai et al. (1990) konnten anhand ihrer Studie mit 304 HELLP Patientinnen 
zeigen, dass die Erkrankung in 69 % der Fälle präpartal und zu 31 % bis zum 6. Tag 
postpartal auftrat. In 79 % des postpartal aufgetretenen HELLP-Syndrom wurde vorher die 
Diagnose PE gestellt (Sibai 1990). 
 
Methoden zur Früherkennung:  
Zur Früherkennung einer PE vor ihrer eigentlichen klinischen Manifestation sind im Verlauf 
der Jahre viele verschiedene klinische und biochemische Testverfahren entwickelt worden. 
Testverfahren wie z.B. die Bestimmung des mittleren arteriellen Druckes im 2. Trimenon 
(MAD 2 Wert), der Angiotensin 2 Belastungstest und der Roll- over Test zeigten einen relativ 
niedrigen positiven Vorhersagewert, so dass sie nicht als prädikative Testmethoden geeignet 
sind (Klockenbusch, Steinhard 1999; Rath 1999a). Auch die biochemischen Testverfahren 
wie z.B. die Bestimmung von einzelnen Gerinnungsparametern, der Nachweis einer 
verminderten Kalziumausscheidung und einer Mikroalbuminurie erbrachten keine 
überzeugenden Ergebnisse (O`Brien 1992, Grunewald 1997). Diagnostische Perspektiven 
zeigen die dopplersonographischen Untersuchungen der uteroplazentaren Perfusion. Es 
wurden Zusammenhänge zwischen der pathologischen Dopplerbefunde der A. uterinae im 
zweiten Trimenon und des Präeklampsierisikos gefunden (Campbell et al. 1986, Jacobsson et 
al. 1990; Steel et al. 1990, Bower et al. 1993). Bei abnormen uterinen Flow im 2. Trimester ist 
in 20 – 70 % mit späteren GH oder PE zu rechnen (Jacobsson et al. 1990; Steel et al. 1990). In 
einer anderen Studie konnte bei Vorliegen eines bilateralem Notch in der A. uterina (12. -
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16.SSW) nachgewiesen werden, dass das Risiko, eine PE zu entwickeln, um das 22 fache 
anstieg. Die Sensitivität dieser Methode lag bei 93%, die Spezifität jedoch nur bei 69% 
(Harrington et al. 1997). Ergebnisse einer anderen Studie mit zweitzeitigen 
Doppleruntersuchungen der uterinen Arterien ergaben bei persistierenden bilateralen Notch in 
der 24. SSW ein 68 fach erhöhtes Präeeklampsiesisiko. Der negative Vorhersagewert wurde 
mit 99,5 %, die positive Prädiktion jedoch nur mit 28 % angegeben (Bower et al. 1993). Die 
dopplersonographischen Untersuchungen sind somit bei guter Praktikabilität von begrenzter 
Vorhersagekraft in einem unselektionierten Kollektiv. Durch die Kombination 
unterschiedlicher Testverfahren kann eine höhere Sensitivität und ein besserer prädiktiver 
Wert erzielt werden unter der Voraussetzung der Prüfung unabhängiger Prognosefaktoren. 
Aussagekräftige Ergebnisse zur Früherkennung einer Präeklampsieentwicklung liegen jedoch 
bis heute nicht vor (Klockenbusch, Steinhard 1999). 
 
Laborchemische Diagnostik: 
Die Erfassung und Beurteilung der Laborwerte spielen bei der Verdachtsdiagnose HELLP-
Syndrom eine ganz entscheidende Rolle hinsichtlich Diagnosestellung und Verlaufskontrolle. 
Es wird empfohlen, die Labortests alle 6 bis 8 Stunden zur Überprüfung des Hämoglobin 
bzw. des Hämatokritwertes, der Thrombozytenzahl, der Lactatdehydrogenase und der 
Leberwerte konsequent zu wiederholen (Rath et al. 2000, Jones 1998). Auch ein 24 Stunden 
Urin Test zur Überprüfung der Proteinausscheidung und der Kreatininclearance ist angezeigt 
(Jones 1998). Eine korrekte und standardisierte wiederholte Messung des Blutdrucks ist 
erforderlich, ggf auch eine 24 Stunden RR Messung (Faridi und Rath 1999). 
 
 
1. Säule der Diagnostik für ein HELLP-Syndrom: 
Nachweis der Hämolyse 
Bei Patientinnen mit HELLP ist die Hämolyse schwierig nachzuweisen, da sie sich in einem 
sehr engen zeitlichen, laborchemisch oft schwer erfassbaren Zeitrahmen abspielt (Rath 1988, 
Rath et al. 2000). Zeichen für eine Hämolyse sind die im peripheren Blutausstrich 
nachweisbaren Schistozyten in Verbindung mit Anisozytose und Poikilozytose, die sie aber 
nur zu 54 – 86 % der Fälle finden (Schröcksnadel et al. 1989; Weinstein 1985). Ein Fehlen 
der Schistozyten schließt deshalb ein HELLP-Syndrom nicht aus (Drack et al. 1989). Wilke et 
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al. (1992) konnten anhand ihrer Studie zeigen, dass die Schistozyten eher den 
fortgeschrittenen Zustand der Erkrankung anzeigen, das Serumhaptoglobin hingegen einen 
frühzeitig auftretenden, sehr sensitiver Marker für die Hämolyse darstellt. Es handelt sich 
hierbei um ein Akute Phase Protein mit kurzer Halbwertszeit, das beim HELLP-Syndrom in 
85 - 97% der Fälle erniedrigt vorliegt (Wilke et al. 1992, Meden et al. 1996). Sein Verlauf 
zeigt eine positive Korrelation zum Schweregrad der Erkrankung und ist im Vergleich zum 
Thrombozytenabfall früher und deutlicher nachzuweisen (Wilke et al. 1992). Der 
Haptoglobinspiegel kann jedoch trotz Hämolyse normal sein, wenn sich gleichzeitig eine 
Entzündungsreaktion im Körper abspielt. Der zweite, früh auftretende Marker zur 
Diagnosestellung des HELLP-Syndroms ist das LDH, ein für die Hämolyse jedoch 
unspezifischer Marker. Durch genauere Untersuchungen der LDH Subtypen hat man 
herausgefunden, dass das erhöhte Gesamt- LDH eher die Leberfunktionsstörung (LDH - 5 
und LDH - 6) als die Hämolyse der Erythrozyten (LDH 1 und 2) wiederspiegelt, da die 
Erhöhung des LDH 5 und LDH 6 den Großteil des erhöhten Gesamt LDH bewirken (Beyer 
1991). Sowohl die Erhöhung des Gesamtbilirubins, welche nur in 47-62% der HELLP 
Patientinnen vorkommt (Rath 1994; Schröcksnadel et al. 1989; Weinstein 1985), als auch die 
Erhöhung des Plasmahämoglobinspiegels treten erst im späteren Verlauf der Erkrankung auf 
(Jones 1998). 
 
2. Säule der Diagnostik: 
Die Leberfunktionstests zur Beurteilung der Leberschädigung 
Dazu gehören die Beurteilung der S - GOT, S - GPT, das LDH und das Bilirubin, die bei ihrer 
Erhöhung die Leberschädigung wiederspiegeln.  
Die von der DGGG empfohlenen festgelegten Grenzwerte für die Transaminasen liegen bei 
einer Erhöhung ≥ 3 facher Standardabweichung der Norm. Die Erhöhung der Transaminasen 
erfolgt im allgemeinen parallel zu der Erhöhung der LDH, die die Schwere der 
Leberschädigung unterstreichen. Häufig gehen sie zeitlich einem Thrombozytenabfall voraus 
und korrelieren mit der Schwere der Thrombozytopenie. Es konnte ebenfalls ein 
Zusammenhang zwischen dem Grad der Leberschädigung und dem Ausmaß der 
Oberbauchschmerzen nachgewiesen werden (Böning et al. 1991) 
Auch die Beurteilung des Quotienten aus S - GPT/ S - GOT kann hilfreich sein, um den 
Verlauf des HELLP-Syndroms besser beurteilen zu können (Martin et al. 1991). In der akuten 
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Phase der Erkrankung ist der Quotient erniedrigt und normalisiert oder erhöht sich wieder 
beim Abklingen des HELLP-Syndroms. Ursache für diese Verminderung des Quotienten ist 
die Tatsache, dass S - GOT sowohl in Hepatozyten als auch in Erythrozyten vorkommt und 
somit bei einem akuten aktiven Krankheitsverlauf die Leberschädigung und die Hämolyse 
anzeigt. Das S - GPT findet sich hingegen nur in den Leberzellen und ist spezifischer für die 
Lebererkrankung (Jones 1998; Martin et al. 1991).  
Eine Normalisierung der Leberwerte tritt in der Regel am 3. - 5.Tag p.p. ein (Martin et al. 
1991). 
 
3. Säule der Diagnostik: 
Die Thrombozytenbeurteilung 
Die Thrombozytopenie < 100.000µ/l ist ein entscheidendes Kriterium für die Diagnose eines 
HELLP-Syndroms und tritt als erste und früheste Störung des Gerinnungssystems auf 
(Magann und Martin 1999). Eine Thrombozytenzahl von < 150.000µ/l deuten die meisten 
Kliniker als Warnsignal, vor allem wenn gleichzeitig eine Wachstumsretardierung vorliegt. 
Auch ein dynamischer Abfall der Thrombozyten von einem höheren Ausgangswert ist als 
mögliche intravaskuläre Verbrauchsreaktion im Sinne eines beginnenden HELLP-Syndroms 
zu deuten (Rath 1992). Eine alleinige Thrombozytopenie < 150.000µ/l kommt jedoch in 4 –8 
% aller normal verlaufenden Schwangerschaften vor. Frauen mit einer 
Gestationsthrombozytopenie haben aber im Vergleich zu Schwangeren mit normalen Werten 
ein 7,4 fach erhöhtes Risiko, im späteren Verlauf der SS an einem HELLP-Syndrom zu 
erkranken (Minakami et al. 1998). Bei einem sich entwickelnden HELLP-Syndrom können 
die Thrombozyten zum Teil bis zu 40 % pro Tag abfallen (Martin et al. 1991). Der Grad der 
Thrombozytopenie gibt auch Auskunft über mögliche maternale Komplikationen. Martin et 
al. erfasste in seiner Studie insgesamt 970 Patientinnen mit schwerer PE ohne oder mit 
HELLP-Syndrom. Er teilte die Fälle mit HELLP nach der Mississippi Klassifikation auf der 
Basis der minimalen Thrombozytenanzahl in 3 Klassen ein (Klasse I= ≤ 50.000; Klasse II= 
>50.000 ≤ 100.000; Klasse III= ≤ 150.000). Patientinnen mit PE ohne HELLP wurden 
gesondert betrachtet. Dabei konnte er zeigen, dass Patientinnen mit HELLP Klasse I mit 50 % 
am häufigsten maternale Komplikationen aufwiesen (Klasse II: 22 %, Klasse III: 21 %), v.a. 
für Gerinnungsabnormalitäten (DIG), schweren Blutungen, Bluttransfusionen sowie 
kardiovaskulären Erkrankungen. Das mütterliche Risiko nahm mit abnehmenden 
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Thrombozytenzahlen zu. Im Vergleich dazu traten bei Patientinnen mit schwerer PE nur in 11 
% der Fälle mütterliche Komplikationen auf (s. Kapitel mütterliche Komplikationen). 
Eklampsien tauchten gehäuft bei fortgeschrittenem HELLP auf (Martin et al. 1999a). Für 
Patientinnen mit Erhöhungen der LDH (> 1400 U/L), der SGOT (> 150 U/L) und der 
Harnsäure (> 7,8 mg/dl) wurde ein „signifikant“ (p < 0,001) höheres Risiko (37 - 38%) für die 
Entwicklung der mütterlichen Morbidität nachgewiesen (Martin et al. 1999b). Auch das 
Wiederholungsrisiko ist für Frauen mit einer HELLP Anamnese der Klasse I im Vergleich zur 
Klasse II oder III größer (Sullivan et al. 1994). In der Regel tritt der Thrombozytennadir 23 -
29 Stunden postpartal auf und es kommt abhängig vom Thrombozytengrad zwischen dem 6. 
und 11. postpartalem Tag zu einer Normalisierung (Martin et al. 1991). Ein Ausbleiben des 
Thrombozytenanstiegs innerhalb von 72 Stunden weist auf eine schwere Verlaufsform mit 
möglichem Multiorganversagen hin, welches einer schnellen Therapie in Form von 
Plasmapherese mit Frischplasma bedarf (Martin et al. 1991, Magann, Martin 1999). In 30 % 
der Fälle tritt eine Art „Rebound Effekt“ mit einer reaktiven Thrombozytose von bis zu > 
1.000.000/µl auf (Rath et al. 2000).  
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Klinischer Verlauf 
Ein schwerwiegendes Problem der schweren PE und des HELLP stellt deren unkalkulierbarer 
Verlauf dar. Die Erkrankungsformen können intermittierend auftreten (Spitzer et al. 1998), 
oftmals entwickelt sich das HELLP-Syndrom plötzlich aus einer Gestosesymptomatik heraus. 
In prospektiven Studien zeigte sich sogar bei abwartendem Vorgehen eine ″komplette″ 
Remissionsrate der klinischen und biochemischen HELLP Konstellation von 29,4 % bei einer 
Prolongation um 3 Tage (van Pampus et al. 1998) und von 43 % bei einer Prolongation um 21 
Tage (Visser und Wallenburg 1995). Oftmals kommt es aber zu einer schnellen 
therapierefraktären Exazerbation mit schwerwiegenden Komplikationen (Rath 1994). Das 
Mittel der Wahl ist bei Patientinnen mit unreifer Zervix, bei denen eine vaginale 
Geburtsbeendigung zeitlich nicht einschätzbar ist, eine Beendigung der Schwangerschaft 
durch eine Sektio caesarea (Rath 1996). Bei stabilem mütterlichem Zustand und gleichzeitiger 
guter Wehentätigkeit, progredienter Muttermundseröffnung und somit zeitlich kalkulierbarer 
Geburtsbeendigung streben auch die Befürworter des aktiven Vorgehens eine vaginale 
Entbindung an (Rath 1994, Loos und Rath 1992).  
In 12,5 – 65 % der Fälle treten schwere mütterliche Komplikationen auf (Übersicht bei Rath 
1994), die u.a. durch die schnelle Erkennung des Krankheitsbildes und durch die 
unterschiedlichen Therapieansätze in Form von aggressiven oder abwartenden Handeln 
beeinflusst werden. 
 
Mütterliche Komplikationen: 
HELLP-Syndrom 
In einer der größten prospektiven Studien zum klinischen Verlauf des HELLP-Syndroms 
wurden 442 HELLP Patientinnen untersucht, bei denen in 30 % der Fälle das HELLP-
Syndrom postpartal auftrat (Sibai et al. 1993). 21 % der Patientinnen entwickelten eine DIG, 
16 % eine Plazentalösung, 7,7 % ein akutes Nierenversagen , 6 % ein Lungenödem und 0,9% 
der Patientinnen ein subkapsuläres Leberhämatom bzw. eine Retinaablösung. Die 
Plazentalösungen korrelierten stark mit der aufgetretenen DIG (p < 0,0001), dem akuten 
Nierenversagen (p < 0,001) und dem Lungenödem (p < 0,01). Insgesamt 55% aller 
Patientinnen erhielten Blut oder Plasmaprodukte, um eine Hypovolämie, Anämie oder eine 
Koagulopathie auszugleichen. Bluttransfusionen wurden „signifikant“ häufiger bei 
Patientinnen mit präpartalem HELLP (62%) als bei Patientinnen mit postpartalem HELLP 
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(36%) gegeben (p< 0,01). Bei der Betrachtung der maternalen Komplikationen in 
Abhängigkeit vom zeitlichen Auftreten der Erkrankung entwickelte sich bei Patientinnen mit 
postpartalem HELLP (n= 133) „signifikant“ häufiger ein Nierenversagen (12 % vs. 5 %, p < 
0,002). Die Inzidenz einer Eklampsie lag in beiden Gruppen bei ca. 10 % (Sibai et al 1993).  
In einer anderen Arbeit wurde das Eklampsierisiko für HELLP Patientinnen mit bis zu 30 % 
weitaus höher eingeschätzt (Miles et al. 1990). 
Die schwerste Komplikation des HELLP-Syndroms stellt die selten vorkommende 
Leberruptur (Häufigkeit: 1,5 - 1,8 %) dar, die zu einer 50 %igen Mortalität der Frauen und zu 
einer 60 – 70 % fetalen Mortalität führt. Die Lokalisation befindet sich vor allem im anterior-
superioren Bereich des rechten Leberlappens (Magann und Martin 1999). Besonders 
gefährdet sind v.a. Frauen, bei denen nach einer unauffälligen SS ohne HES Anamnese 
Oberbauchschmerzen 24 - 48 Stunden postpartum persistieren (Volz et al. 1992).  
Patientinnen mit einem HELLP der Klasse I besitzen im Vergleich zu Frauen mit den 
HELLP-Syndrom der Klasse II oder III ein höheres Risiko für eine maternale Morbidität 
(Magann und Martin 1999; Martin et al. 1999a). Besonders deutlich wurde dies bei der 
Betrachtung hämatologischer Komplikationen im allgemeinen (Klasse I 32 %, Klasse II 13 %, 
Klasse III 8 %) und bei der speziellen Betrachtung einer DIG (Klasse I 17,4 %, Klasse II 8,6 
%, Klasse III 5,8 %). Das Risiko der Entwicklung eines kardiopulmonalen Problems lag bei 
Patientinnen mit HELLP der Klasse I 2,2 mal höher als bei Patientinnen in den anderen 
Gruppen (OR 2,2; 95 % CI 1,5- 3,2). Nierenerkrankungen traten gehäuft bei Patientinnen mit 
HELLP-Syndrom der Klasse I auf [3 % vs. 0 % (Klasse II) vs. 1,1 % (Klasse III)], hepatische 
Erkrankungen waren hingegen seltener. Eine E trat bei Patientinnen mit HELLP-Syndrom der 
Klasse I und II 2,8 mal häufiger auf als bei Patientinnen der Klasse III oder bei Patientinnen 
mit schwerer PE (OR 2,8; 95 % CI 1,74- 4,6; p < 0,001). Zusammenfassend kann man sagen, 
dass das mütterliche Risiko mit abnehmenden Thrombozytenzahlen steigt. In einer anderen 
Studie konnte gezeigt werden, dass Patientinnen mit dem Vollbild eines HELLP-Syndroms 
(n= 67) im Vergleich zu Patientinnen mit einem partiellem HELLP-Syndrom (n= 71) (gemäss 
der Tennesse Klassifikation) „signifikant“ höhere mütterliche Komplikationen hinsichtlich 
einer DIG und der Gabe von Bluttransfusionen aufwiesen (DIG: 15 % vs. 0 %, 
Bluttransfusionen 25 % vs. 4 %). Bei den anderen mütterlichen Komplikationen wie z. B. das 
akute Nierenversagen, Lungenödem und Eklampsie ergaben sich keine „signifikanten“ 
Unterschiede (Audibert et. al. 1996). 
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Anhand der oben dargestellten mütterlichen Komplikationen wird deutlich, das die 
Entwicklung einer disseminerten intravasalen Gerinnung (DIG) bei HELLP Patientinnen eine 
häufige und ernstzunehmende Komplikation darstellt. Nach gerinnungsanalytischen 
Untersuchungen ist die Thrombin-induzierte intravasale Gerinnungsaktivierung beim 
HELLP-Syndrom ausgeprägter als bei einer schweren PE (Heilmann 1991; Perry und Martin 
1992; Rath 1992) und dementsprechend die Frequenz an DIC und Blutungskomplikationen 
höher (Audibert et al. 1996, Zuberi et al. 1998, Martin et al. 1999a). Die maternale 
Mortalitätrate wird mit 1,1 % - 5% angegeben (Rath 1996, Sibai et al. 1993, Audibert et al. 
1996, Reubinoff und Schenker 1991). 
 
Präeklampsie 
Intrakranielle Blutungen, Eklampsie, Amaurose, hypertensive Retinopathie, in seltenen Fällen 
auch Netzhautablösungen (1,2 %) und ein Lungenödem können als Spätfolgen und 
Komplikationen einer schweren PE auftreten (Witlin und Sibai 1998)  
Audibert et al untersuchten in Ihrer Studie (1996) die mütterlichen Komplikationen der 
Patientinnen mit schwerer PE (n= 178). Bei 9 % der Frauen trat eine E auf, bei 5% eine 
vorzeitige Plazentalösung, bei 3 % ein Lungenödem und 3 % der Frauen erhielten 
Bluttransfusionen. Eine DIC trat bei keiner Patientin auf (Audibert et al. 1996). In einer 
anderen Studie litten die Patientinnen mit schwerer PE (n= 193) vor allem an 
kardiopulmonalen Komplikationen (10 %), seltener an hämatologischen (1 %) und 
zentralnervösen (1 %) Komplikationen. Eine DIC entwickelte bei 2 von 193 Frauen, eine E in 
5,4 % der Fälle. Im Vergleich mit HELLP Patientinnen traten die mütterlichen 
Komplikationen bei PE Patientinnen zwar nicht so häufig auf (Klasse I 49 %, Klasse II 22 %, 
Klasse III 21 %, schwere PE ohne HELLP 11 % - Martin et al. 1999a), sind jedoch mit 11 - 
22 % beachtlich (Audibert et al. 1996; Martin et al. 1999).  
 
GH: 
Es gibt kaum Studien über die Gestationshypertonie hinsichtlich der mütterlichen Morbidität.  
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Kindliche Komplikationen 
HELLP-Syndrom 
Die extreme peripartale Gefährdung des Kindes geht aus der hohen Frequenz vorzeitiger 
Plazentalösungen (bis zu 20 %) und intrauteriner Hypoxien hervor, in 30 % - 58 % der Fälle 
auf dem Boden einer chronischen Plazentainsuffizienz mit intrauteriner Wachstumsrestriktion 
(Rath 1996). Bis zu 58 % der Feten versterben bereits intrauterin (Sibai et al. 1986a). Hinzu 
addieren sich die Probleme der Frühgeburtlichkeit, da das HELLP-Syndrom im Median in der 
34. SSW auftritt. Die perinatale Mortalität wird in den verschiedenen Studien mit 7,7 bis 60 
% angegeben (Harms et al. 1995, Eetlink et al. 1993, Sibai et al. 1986a, Killam et al. 1975), 
wobei eine „signifikante“ Senkung der kindlichen Morbidität und Mortalität durch die 
Zunahme des Gestationsalters bei Entbindung erreicht werden kann (Abramovici et al. 1999). 
Vergleicht man Frühgeborene aus Schwangerschaften mit einem HELLP-Syndrom mit 
Kindern aus Schwangerschaften, bei denen es aufgrund anderer Ursachen zur 
Frühgeburtlichkeit gekommen ist, so finden sich bezüglich des fetalen outcome und der 
neonatalen Morbidität bei gleichem Gestationsalter keine „signifikanten“ Unterschiede 
(Abramovici et al. 1999, Harms et al. 1995, Magann et al. 1994, Visser und Wallenburg 
1995). Abroug et al. (1992), die Schwangerschaften mit schwerer Präeklampsie ± HELLP-
Syndrom untersuchten, konnten ebenfalls keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
bezüglich des fetalen Outcome beobachten.  
Patientinnen mit einem HELLP-Syndrom in der Anamnese haben in der 
Folgeschwangerschaft ein erhöhtes Risiko an geburtshilflichen Komplikationen. In einer 
Studie von Sibai et al. (1995) war das Risiko einer Frühgeburt, IUGR und einer 
Plazentalösung bei diesen Patientinnen im Vergleich zur normalen geburtshilflichen 
Population mehr als zweimal so hoch. Die meisten geburtshilflichen Komplikationen waren 
bei den hypertensiven Schwangerschaften zu verzeichnen. Die Rate der Frühgeburten lag bei 
40 %, die der IUGR bei 24 %, für die Plazentalösung bei 4 % und für den perinatalen Tod bei 
6 %. Bei Patientinnen mit einem vorbestehenden Hypertonus und einem HELLP-Syndrom in 
der Indexschwangerschaft muss aber mit einem weitaus höherem Risiko an geburtshilflichen 
Komplikationen gerechnet werden als bei normotensiven Patientinnen mit HELLP in der 
Anamnese. Diese Tatsache ist aber eher auf den vorbestehenden Hypertonus zurückzuführen, 
als auf das HELLP-Syndrom an sich (Sibai et al. 1995b). 
  32
Präeklampsie, Propfpräeklampsie 
Bei der schweren PE findet man, abhängig vom Gestationsalter, ebenfalls perinatale 
Mortalitätsraten zwischen 4,5 % und 90 % (Manifestation < 25. SSW), wobei der intrauterine 
Fruchttod auch hier mit bis zu 50 % angegeben wurde (Sibai et al. 1985, Jenkins et al. 2002, 
Murphy und Stirrat 2002). Die Rate der vorzeitigen Plazentalösungen beträgt bis zu 22% 
(Sibai et al. 1985). Friedman et al. (1995), die das fetale outcome bei Schwangerschaften mit 
schwerer Präeklampsie bzw. vorzeitiger Wehentätigkeit, gematched nach Gestationsalter, 
untersuchten, konnten keine Unterschiede bezüglich der neonatalen Mortalität, der 
respiratorischen Komplikationen, der Raten an intracraniellen Blutungen sowie der Frequenz 
an nekrotisierenden Enterokolitiden und septischen Verläufen feststellen (Friedman et al. 
1995b). Dieses konnte durch eine weitere Studie aus dem Jahre 1996 bestätigt werden (Rigo 
et al. 1996). In der letzt genannten Studie fand man jedoch „signifikante“ Unterschiede 
bezüglich der IUGR - Rate (48,1 % / 0 %) sowie der Rate an kindlichen Thrombozytopenien 
(23,1 % / 3,3  %). Das fetale outcome wird negativ beeinflusst, wenn die Präeklampsie auf 
dem Boden einer vorbestehenden Hypertonie entstanden ist (sog. Pfropfpräeklampsie). Im 
Vergleich zu Schwangerschaften mit schwerer Präeklampsie zeigte sich ein deutlicher 
Anstieg bezüglich der perinatalen Mortalität (32 % / 7,7 %), der Rate an vorzeitigen 
Plazentalösungen (10 % / 4 %) sowie der Zahl an intrauterinen Wachstumsretardierungen (33 
% / 14 %) (Sibai et al. 1984).  
 
Gestationshypertonie, Chronische Hypertonie 
Ferrazzani et al. (1990) fanden im Vergleich zur Präeklampsie/Pfropfpräeklampsie, bei der 
die Rate an fetalen Wachstumsretardierungen mit bis zu 52 % angegeben wird, bei der 
Gestationshypertonie bzw. bei einem präexistenten Hypertonus IUGR-Raten von 12% - 18%. 
Die perinatale Morbidität war ebenfalls in der PE/ PPE-Gruppe um das 4 - fache höher. In 
einer Gruppe von 763 Schwangeren mit präexistentem Hypertonus konnte von Sibai et al. 
(1998) gezeigt werden, dass sowohl eine präexistente Poteinurie als auch hypertone 
Blutdruckwerte, die entweder ≥ 4 Jahre vorbestanden oder in der Frühschwangerschaft bereits 
diastolische Werte von ≥ 100 mmHg aufweisen, „signifikant“ häufiger zur Entstehung einer 
Präeklampsie führen (31 % vs. 22 %; OR 1,6; 95 % CI 1,1 - 2,2). Bei vorbestehender 
Proteinurie kommt es bei diesen Patientinnen „signifikant“ häufiger zu einer intrauterinen 
Wachstumsretardierung (23 % / 10 %; OR 2,8; 95 % CI 1,6 - 5,0), zu intraventrikulären 
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Blutungen beim Kind (1 % / 4 %) sowie zu einer Erhöhung der perinatalen Mortalität (4 % / 9 
%). Darüber hinaus wurden diese Patientinnen „signifikant“ häufiger vor der 35. SSW 
entbunden (36 % / 16 %). Ein Vergleich zwischen 5971 Schwangeren mit einer 
Gestationshypertonie sowie 2048 Schwangeren mit einem chronischen Hypertonus (Jain 
1997) ergab, dass die Präexistenz erhöhter Blutdruckwerte mit einem schlechteren fetal 
outcome assoziiert ist. Sowohl die fetale Mortalität (GH OR 1,9 vs. CH OR 2,9), die 
Frühgeburtlichkeit (GH OR 1,6 vs. CH OR 1,8) als auch die IUGR-Raten (GH OR 2,8 vs. CH 
OR 3,7) waren in der Gruppe der Frauen mit CH „signifikant“ höher.  
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1.5 Wiederholungsrisiko 
Die Frage nach dem Wiederholungsrisiko stellt ein zentrales Thema im Bereich der 
Beratungspraxis dar und konnte bis heute nicht ausreichend geklärt werden. Es liegen nur 
wenige aussagekräftige Studien zu dieser Problematik mit ausreichend großen Fallzahlen vor 
(Sibai et al. 1986b, 1991; 1995b und Sullivan et al. 1994). 
Es wird als erwiesen angesehen, dass das Risiko, erneut an einer HES zu erkranken, für 
Frauen mit vorheriger HES Anamnese im Vergleich zu Frauen mit unauffälliger 
Schwangerschaftsanamnese erhöht ist (Chesly et al. 1978; Sibai et al. 1992; Sibai et al 1991, 
Sibai et al 1995a). Zur Beurteilung des Wiederholungsrisikos ist eine korrekte Klassifizierung 
der HES in der Index-Schwangerschaft von entscheidender Bedeutung, da sich z.B. für die PE 
und das HELLP-Syndrom, welches auch oft als schwere PE in der Literatur bezeichnet wird, 
andere Wiederholungsrisiken ergeben (Rath 1999a). 
HELLP-Syndrom: 
In der Literatur liegen bisher nur zwei aussagekräfte retrospektive Studien aus Amerika vor 
(Sibai et al. 1995a; Sullivan et al. 1994). Die Risiken nach einem HELLP-Syndrom, erneut an 
einer HES zu erkranken, reichen von 27 % bis 48 %. 
Sibai und Mitarbeiter (1995) analysierten in ihrer Studie 192 Folgeschwangerschaften von 
139 HELLP Patientinnen, die nach den Kriterien der Tennessee Klassifikation ausgewählt 
wurden. Sie stammten zu 58 % aus der schwarzen Bevölkerung. Das Risiko für ein erneutes 
HELLP lag bei 3 %, für eine PE bei 16 %, für eine GH bei 8 %. Insgesamt 27 % der 
Folgeschwangerschaften waren von einer HES betroffen. Patientinnen, die in der Index- SS 
zusätzlich an einem CH litten, wurden gesondert betrachtet (n= 13 und n= 20 
Folgeschwangerschaften). In 5 % der Fälle trat ein HELLP-Syndrom auf, in 70 % der Fälle 
eine PE und in 25 % nur CH (Sibai et al 1995a). 
In der zweiten Studie wurden 122 HELLP Patientinnen und deren 195 
Folgeschwangerschaften untersucht. Das Patientinnenkollektiv bestand fast ausschließlich aus 
Frauen der schwarzen Bevölkerung. Die Patientinnen wurden anhand der Mississippi 
Klassifikation in drei Gruppen unterteilt, abhängig ihrer Thrombozytenwerte (Klasse I ≤ 
50.000/µl, Klasse II > 50.000µl ≤ 100.000µl und Klasse III > 100.000/µl ≤ 150.000/µl). Bei 
Betrachtung der HELLP Patientinnen der Klasse I oder II (n= 64) trat ein erneutes HELLP-
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Syndrom in 19% der Folgeschwangerschaften (n= 81) auf, eine PE in 23% und eine CH in 
7% aller Folgeschwangerschaften. 48% der Folgeschwangerschaften waren von einer HES 
betroffen. Bei Hinzunahme der Patientinnen der Klasse III (insgesamt n= 122, 
Folgeschwangerschaften n= 195) lag das Risiko für ein HELLP sogar bei 27% (Sullivan et al. 
1994).  
Besonders deutlich wird die Diskrepanz der Studienergebnisse in Hinblick auf das 
Wiederholungsrisiko eines erneuten HELLP-Syndrom, das auf 3% bzw. auf 19% (27%) 
geschätzt wird. Diese beruht möglicherweise auf die unterschiedliche Zusammensetzung der 
Patientinnenkollektive und der unterschiedlich gewählten Definitionen der HES. Abhängig 
vom zeitlichen Auftreten des HELLP-Syndroms in der Index SS ergeben sich weitere 
Konsequenzen für die Folgeschwangerschaft. Für HELLP Patientinnen, die vor der 32. SSW 
entbunden worden sind, steigt das Risiko für eine erneute Frühgeburt in der nächsten 
Schwangerschaft um 61% (Sullivan et al. 1994). 
Präeklampsie: 
Sibai et al. untersuchten in einer prospektiven Studie (1986) das Follow up von 406 
Patientinnen mit PE/E in der Anamnese, bei denen in 190 Folgeschwangerschaften erneut 
eine PE/E auftrat und verglichen diesen mit dem Verlauf bei einer gesunden Kontrollgruppe 
(Sibai et al. 1986b). Die Wahrscheinlichkeit, dass Patientinnen mit Zustand nach PE wieder 
an einer PE erkranken, wird laut dieser Studie auf insgesamt 46,8% geschätzt. Für eine milde 
PE wird sie mit 19,5% (vs. 2,4%) und für eine schwere PE mit 25,9% (vs. 4,6%) angegeben. 
Das Wiederholungsrisiko für eine E liegt zwischen 21,9% und 46,8%. Das Risiko erhöht sich, 
wenn die PE in der ersten SS vor der 30.SSW auftrat, der systolische Blutduck über 160 mm 
Hg anstieg und die Hypertonie noch 10 Tage p.p. nachweisbar war (Chesley et al. 1978). Bei 
Frauen, die eine schwere Präeklampsie im zweiten Trimester entwickeln, muss laut Sibai et 
al. mit einem Wiederholungsrisiko von 65% für eine erneute PE gerechnet werden (Sibai et al 
1991, Sibai et al. 1986b). Auch das Risiko für die Entwicklung eines chronischen Hypertonus 
in der Folgeschwangerschaft steigt in diesem Zusammenhang (Sibai et al. 1991).  
Laut einer neueren Studie aus Israel (2000) liegt das Wiederholungsrisiko für eine PE bei 
25,7% in der nachfolgenden Schwangerschaft und bei 37% für Patientinnen, die in ihrer Index 
SS an einer schweren PE litten. Es wurden 380 Patientinnen mit einer PE in der Index- SS in 
das Studienkollektiv aufgenommen und mit einem Kontrollkollektiv verglichen. Die Frauen 
waren zu ca. 90% jüdischer und zu ca. 10% beduinischer Herkunft (Dukler et al 2001). Eine 
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weitere Studie aus Finnland ermittelte ein Wiederholungsrisiko für eine PE von 15% bei 
insgesamt 144 Frauen mit einer PE Anamnese in der Index- SS (Makkonen et al. 2000).  
Gestationshypertonie: 
Es gibt nur wenige Studien, die sich mit dem Risiko einer erneuten HES nach einem GH 
beschäftigen. In einer retrospektiven, australischen Studie von Hargood und Braun (1991) 
wurden 121 Patientinnen mit einem GH in der Index SS und deren nachfolgende SS 
untersucht. Das Risiko für eine erneute GH lag bei 44%, für einen chronischen Hypertonus 
bei 3% und für eine PE bei 2%. 52% der Frauen hatten eine normotensive SS.  
 
Das Wiederholungsrisiko einer erneuten HES hängt zum einen von einer positiven Anamnese 
ab, wird aber auch vom mütterlichen Alter und der Dauer des Intervalls zwischen den 
Schwangerschaften beeinflusst. Eine Intervalldauer von unter 10 Jahren soll jedoch keinen 
Einfluss auf eine höhere Inzidenz haben (Chesley et al. 1978; Sibai et al. 1986b). In einer 
norwegischen Arbeit konnte für Frauen mit einer PE Anamnese nachgewiesen werden, dass 
das Wiederholungsrisiko für eine weitere PE in der 2. Schwangerschaft vom mütterlichen 
Alter beeinflusst wird. Das Risiko steigt um 1.3 % pro 5 weitere mütterliche Jahre. Bei einem 
Schwangerschaftsabstand von 5 Jahren zwischen erster und zweiter Schwangerschaft ergibt 
sich eine Risikoerhöhung um 1,5 (Lie et al. 1998). In einer neueren Studie von Rolv 
Skjaerven et al. konnten die Ergebnisse von Lie et al. bestätigt werden. Sowohl das 
zunehmende Alter erhöht das Risiko einer erneuten PE (OR 1,12 CI 95% 1,11- 1,13) als auch 
der Schwangerschaftsabstand. Sie fanden heraus, dass ein Partnerwechsel bei 
Berücksichtigung des Schwangerschaftsabstandes keinen Risikofaktor darstellt (Skaerven et 
al. 2002).  
Für die deutsche Bevölkerung liegen bisher noch keine vergleichbaren Zahlen vor, 
insbesondere keine Wiederholungsrisiken nach einem HELLP-Syndrom für ein erneutes 
HELLP-Syndrom oder andere hypertensive Schwangerschaftserkrankungen in der Folge-SS.  
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1.6 Problemstellung und Zielsetzung 
Die hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen zählen zu den wichtigsten 
Erkrankungsformen während der Schwangerschaft mit einer Inzidenz von 5-7% in 
Deutschland. Ihre Pathogenese ist bis heute nicht hinreichend geklärt, jedoch geht man heute 
davon aus, dass es sich um ein multifaktorielles Geschehen handelt. Daher sind bis heute 
sowohl die Therapiemöglichkeiten, als auch die Früherkennungsmethoden begrenzt. Zur Zeit 
stehen dem niedergelassenen Gynäkologen keine praktikablen Früherkennungsmethoden zur 
Verfügung. 
Ziel dieser vorliegenden Studie ist es, ein Risikoprofil zur Früherkennung einer drohenden 
HES für Schwangere zu erstellen.  
Problematisch stellt sich auch die Beratungssituation für betroffene Frauen in Deutschland dar 
bei der Einschätzung des Risikos, erneut an einer hypertensiven Erkrankung in der 
Folgeschwangerschaft zu leiden. Die in der Literatur vorliegenden Studien zum 
Wiederholungsrisiko aus Amerika beziehen sich auf Kollektive mit einem hohen Anteil an 
der schwarzen Bevölkerung, die daher nicht so ohne weiteres auf die deutsche Bevölkerung 
zu übertragen sind.  
Daher ist ein weiteres Ziel dieser Studie, das Risiko einer erneuten HES bei einer weiteren 
Schwangerschaft für die deutsche Population zu ermitteln nach einheitlich festgelegter 
exakter Klassifikation. Abhängig vom Schweregrad und der genaueren Differenzierung der 
Erkrankungsformen können sich veränderte Risikoabschätzungen ergeben, die in dieser 
Studie erstmals untersucht werden.  
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2 Material und Methoden 
2.1 Untersuchungskollektiv 
Patientinnenkollektiv 
In Zusammenarbeit mit der Arbeitsgemeinschaft der Gestose Frauen e.V wurden bundesweit  
3200 Frauen, die in der Vergangenheit Kontakt zu der oben genannten Selbsthilfegruppe 
aufgenommen hatten, angeschrieben und um die Ausfüllung des standarisierten Fragebogens 
gebeten (beiliegend in Anlage). 1218 Patientinnen (38%) erklärten sich bereit, an der 
vorliegenden Studie teilzunehmen. 
  
Als Einschlußkriterien zur Aufnahme in das Patientinnenkollektiv galten: 
Zustand nach Präeklampsie (PE) und/oder 
Zustand nach HELLP-Syndrom (HELLP) und/oder 
Zustand nach Gestationshypertonie (GH) und/oder  
Chronischer Hypertonus (CH) und/oder 
Eklampsie.(E) 
 
Als weiteres Einschlußkriterium zur Ermittlung des Wiederholungsrisikos galt: 
Mindestens eine weitere ausgetragene Schwangerschaft nach der betroffenen 
Schwangerschaft. 
 
Die für die Studie angewendete Klassifikation der HES wird unter 2.2.3 Diagnosesicherung 
genauer erläutert. 
 
Kontrollkollektiv 
Die Rekrutierung des Kontrollkollektivs (n= 973) erfolgte im Zeitraum von 1999 bis 2001 auf 
den Wochenbettstationen der regionalen Krankenhäuser bzw. der Frauenklinik des 
Universitätsklinikums der RWTH Aachen sowie in den Kindergärten der Umgebung. 
 
Als Einschlußkriterium zur Aufnahme in das Normalkollektiv galt: 
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Frauen mit mindestens einer ausgetragenen unkomplizierten Schwangerschaft, die nicht mehr 
als 5 Jahre zurücklag. 
 
Folgende Ausschlußkriterien wurden festgelegt: 
Kein Vorliegen einer HES Anamnese bzw. 
Teilsymptomatik einer HES (z.B.: Proteinurie, Thrombozytopenie) 
Schilddrüsenerkrankungen 
Vorbestehender Diabetes mellitus bzw. Gestationsdiabetes 
Autoimmunerkrankungen 
Kardiovaskuläre Erkrankungen 
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2.2 Studienaufbau 
2.2.1 Standardisierter Fragebögen 
Anhand eines standardisierten Fragebogens wurden Daten zur SS-Anamnese, Familien- und 
Eigenanamnese sowie zum Geburtsgewicht und zum Entwicklungsstand des bzw. der Kinder 
erhoben (Fragen 1- 47;  s. Anhang). 
Die Fragen 48-105 umfassten psychosomatische Aspekte des Krankheitsbildes, die im 
Rahmen anderer Promotionen ausgewertet werden. 
 
2.2.2 Codierung 
Es erfolgte eine Codierung durch die AG der Gestosefrauen. Die Datenerfassung wurde 
anonym durchgeführt; Zugang zu Name und Adresse der Patientin erhielt die Studienleitung 
nur, wenn Patientinnen diese freiwillig nannten, um der Studienleitung Zugang zu den 
Klinikakten zu gewähren. Dafür wurde ein Klinikblatt mit schriftlicher Entbindungserklärung 
von der Schweigepflicht entworfen (siehe Anhang). 
 
2.2.3 Diagnosesicherung 
Patientinnen: 
 
Anhand der Angaben zu den jeweiligen Entbindungskliniken wurden für jede einzelne SS  
folgende Daten aus der jeweiligen Klinik/ Frauenarztpraxis (incl. Angaben aus dem 
Mutterpass) schriftlich bzw. telefonisch angefordert: 
? Höchster Blutdruckwert ( systolisch/diastolisch )  
? Höchste Eiweißausscheidung 
? Minimale Thrombozytenzahl/falls nicht unter 100.000 G/L, ebenfalls Erfassung der max. 
Thrombozyten  
? Maximaler Wert der Transaminasen (GOT/GPT) 
? Max. LDH-Wert bzw. max. Haptoglobinabfall  
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? Entlassungsbrief nach Entbindung 
 
Die Diagnoseerhebung wurde einheitlich von derselben Person anhand der folgenden 
Kriterien (gemäß der Klassifikation der ISSHP) für jede ausgetragene Schwangerschaft der 
jeweiligen Patientin durchgeführt: 
 
Proteinurie (Prot) 
≥ 300 mg/Tag im 24-h-Urin oder ≥ 300 mg/l Spontanurin ( entspricht ≥ 1+ im U-Stix )  
  
 
 
Thrombozyptopenie (LP) 
Thrombozytenzahl < 100.000/µl bzw. 
50%igen Abfall der Thrombozytenzahl, falls Thrombozyten > 100.000/µl 
 
Transaminasen-Erhöhung (EL) 
Anstieg der AST (GOT) [Norm 5- 15 U/L] ≥-3 fache STD bzw. 
Anstieg der ALT (GPT) [Norm 5- 19 U/L] ≥ -3 fache STD 
 
Hämolyse (H) 
Haptoglobin-Erniedrigung [Norm 0,3- 2,0 g/L] (falls bestimmt) bzw.  
LDH-Erhöhung [Norm 120- 240 U/L] 
 
1. Gestationshypertonie (GH): 
Blutdruck ≥ 140/90 mmHg vor der 20.SSW aufgetreten [reproduzierbar bei 2 unabhängigen 
Messungen > 6h], bzw. länger als 6 Wochen nach der Geburt anhaltend 
 
2. Präeklampsie (PE): 
(syn. Gestose, proteinurische Gestationshypertonie) 
GH+ Proteinurie 
 
3. Pfropfpräeklampsie (PPE): 
CH+ Proteinurie 
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4. HELLP-Syndrom (HELLP) ante partum/ post partum 
H+EL+LP 
 
5. Eklampsie: 
Generalisierter tonisch-klonischer Krampfanfall im kausalen Zusammenhang mit der 
Schwangerschaft bei gleichzeitigem Ausschluß einer Epilepsie 
 
 
 
 
 
Eine weitere Unterteilung in folgende Diagnose-Unterguppen wurde vorgenommen: 
 
1. HELLP-SYNDROM (HELLP) (a.p./p.p.) 
Klassisches HELLP (laborchemisches HELLP+PE) 
Laborchemisches HELLP ohne PE  
HELLP + Hypertonie (HYP) 
HELLP + Proteinurie (PROT) 
 
 
 
2. PRÄEKLAMPSIE (PE)      
• PE 
 
 
3. SCHWANGERSCHAFTSINDUZIERTER HYPERTONUS (GH) 
• GH 
• GH + LP 
• GH + EL 
 
4.  CHRONISCHE HYPERTONIE (CH) 
CH 
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6.  EKLAMPTISCHER ANFALL (E): 
Eklamptischer Anfall konnte jeweils unabhängig zur jeweiligen Diagnose Untergruppe 
zusätzlich codiert werden. 
 
a) Kontrollgruppe: 
 
Anhand von Krankenakten oder dem Mutterpaß wurde vor dem Aufklärungsgespräch geprüft, 
ob die Frauen gemäß der oben definierten Einschluß und Ausschlußkriterien für die Studie 
geeignet waren. 
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2.3 Datenbank 
Zur computergestützten Auswertung wurden die anhand des standardisierten Fragebogens 
bzw. der Diagnosesicherung erhobenen Daten in eine speziell für die Studie entworfene 
Access 97 Datenbank eingegeben. (Frage 1- 132). 
2.3.1 Statistische Auswertung 
Die statistische Beschreibung der Daten erfolgte für alle kategorialen Variabeln mit Hilfe von 
absoluten und relativen Häufigkeiten sowie durch entsprechende Diagramme (Torten- und 
Blockdiagamme). Für die Auswertung erfolgte eine Unterteilung des Patientinnenkollektivs in 
drei Gruppen (HELLP, PE, GH). Zum Vergleich dieser Teilkollektive mit dem 
Kontrollkollektiv wurde der χ2-Test durchgeführt mit Ausnahme der Fälle, in denen die 
Fallzahl sehr klein war (bei Warnung durch das SAS System). Dann wurde der p-Wert des 
exakten Fisher-Tests entsprechend verwendet. Für quantitative Größen wurden Mittelwerte 
und Standardabweichungen (STD) berechnet; als Test auf mögliche Unterschiede zwischen 
den Kollektiven wurde der Wilcoxon-Rangsummentest benutzt. Alle resultierenden p-Werte 
sind ausschließlich in einem explorativen Sinne zu verstehen, bei p-Werten bis zu 0,05 wird 
dennoch zur Vereinfachung der Schreibweise von einem „signifikanten“ Ergebnis 
gesprochen. Die fetale Wachstumsretardierung der Lebendgeburten wurde anhand der 
Perzentilkurven nach M. Voigt, K.T.M. Schneider, K. Jährig ermittelt. 
Um den simultanen Einfluss mehrerer Parameter für das Auftreten einer Erkrankung (HELLP, 
PE, GH) zu untersuchen, wurden logistische Regressionsanalysen durchgeführt. Die 
Ergebnisse werden als Odds-ratios (OR) mit zugehörtigen 95%-Konfidenzintervallen (CI) 
dargestellt; zusätzlich wird jeweils der p-Wert des Wald –Tests angegeben. Als Einfluss- bzw. 
Risikofaktoren wurden dabei das Alter der Patientinnen, der BMI und die Parität untersucht. 
Für das Wiederholungsrisiko der Erkrankung wurden analoge Regressionsanalysen 
durchgeführt. Anstelle des BMI wurden als Einfluss- bzw. Risikofaktoren der Abstand 
zwischen zwei ausgetragenen Schwangerschaften und die Häufigkeit der Fehlgeburten 
berücksichtigt. Alle Berechnungen wurden mit dem Statistikprogramm SAS (Version 8.1) 
durchgeführt; die Ergebnisse sind in aller Regel auf die erste Stelle hinter dem Komma 
gerundet.  
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3 Ergebnisse 
3.1 Beschreibung des untersuchten Kollektivs 
3.1.1 Häufigkeitsverteilung der HES 
 
Die Häufigkeitsverteilung der HES in der vorliegenden Studie mit 898 betroffenen 
Patientinnen stellt sich wie folgt dar: 
12,4%
40,9%
46,8% n=420
HELLP
GH
n=111
PE
n=367  
Abbildung 2: Häufigkeitsverteilung der HES 
 
 
Eklampsiehäufigkeit: 
Eine schwerwiegende Komplikation der HES stellt die Eklampsie der betroffenen 
Patientinnen dar. Die Eklampsiehäufigkeit in diesem Kollektiv liegt bei 4%.  
4 % der HES Patientinnen erlitten in der Index SS eine Eklampsie (36/898), wovon 72,2 % 
der Patientinnen ein HELLP, 19,4% eine PE und 8,3% eine GH aufwiesen (s. Abbildung). 
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Eklampsie
keine Eklampsie
HELLP
PE
GH
E
72,2%
8,3%
19,4%
96%
4%
 
Abbildung 3: Eklampsiehäufigkeit (E) 
 
Bei der Betrachtung der einzelnen Krankheitsbilder ergab sich folgende Verteilung: 
 
Eklampsie keine Eklampsie
HELLP n=420
PE n=367
GH n=111
98,1%
1,9%
93,8%
6,2%
97,8%
2,2% p*(H-PE)=0,0050
 
Abbildung 4: Eklampsiehäufigkeit bei HELLP, PE und GH  
 
  47
Bei Patientinnen mit HELLP-Syndrom findet sich eine Eklampsiehäufigkeit von 6,2 % 
(26/420), welche im Vergleich zu den Patientinnen mit PE (7/367) „signifikant“ erhöht ist. 
Bei den Patientinnen mit GH findet sich eine Eklampsiehäufigkeit von 2,2 % (3/111). 
 
Genauere Betrachtung der einzelnen Krankheitsbilder: 
 
1) Das HELLP-Syndrom: 
Das HELLP-Syndrom tritt in der vorliegenden Studie zu 93,6 % (393/420) vor der Geburt 
und zu 6,4 % (27/420) nach der Geburt auf. 
Die genauere Unterteilung des HELLP-Syndroms (n= 420) ist im folgenden Diagramm 
dargestellt: 
 
klassisches
HELLP
HELLP
ohne PE
HELLP
HELLP+PROT 
HELLP+HYP
66,7% 33,3%
n=280
n=140
21,7%
8,1%
3,6%
 
Abbildung 5: Phänotypische Unterteilung des HELLP-Syndroms 
 
Mehr als die Hälfte der HELLP Patientinnen (280/420) zeigen zusätzlich klassische Zeichen 
einer PE. Bei 8,1 % der Patientinnen (34/420) treten weder eine Proteinurie noch eine 
Blutdruckerhöhung, bei 21,7 % der Patientinnen nur eine Blutdruckerhöhung (91/420) und 
bei 3,6 % der HELLP Patientinnen nur eine Proteinurie auf (15/420).  
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Nationalität 
Patientinnenkollektiv: 
0,20%
95,20%
2,60%
2,00%
Deutsche
Keine Angabe
Europäer
andere
 
Abbildung 6: Nationalität des Patientinnenkollektivs 
Die für diese Studie untersuchten Patientinnen (n= 889) sind zu 97,3 % (864/889) Kaukasier , 
0,20 % der Frauen gehören einer anderen Nationalität an (2/889) (s. Abbildung 6).  
 
Kontrollkollektiv: 
  
 
86,6% 
3,8% 
0,8% 8,8% 
Deutsche 
andere Europäer,  inkl. 3,3% Türken 
Keine Angabe 
 
Abbildung 7: Nationalität des Kontrollkollektivs 
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Die für die Studie rekrutierten Frauen des Kontrollkollektivs (n= 973) sind zu 95,4 % 
Kaukasier und zu 0,8 % (8/973) besitzen sie eine andere Staatsbürgerschaft (s. Abbildung 7). 
Beim Vergleich der beiden Kollektive ergeben sich keine „signifikanten“ Unterschiede in 
Hinblick auf die Verteilung der Kaukasier (p= 0,7936). 
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3.1.2 Parität 
83,8%
16,2%
84,3%
15,8%
77,2%
22,8%
0%
20%
40%
60%
80%
100%
Mehrgebärende
Erstgebärende
HELLP
n=420
PE
n=367
GH
n=111  
Abbildung 8: Parität der HES im Vergleich  
Der Anteil Erstgebärender, die an einer HES erkranken, liegt insgesamt bei 82,5 %. 352 der 
HELLP Patientinnen (n= 420), 305 der PE Patientinnen (n= 367) und 82 der GH Patientinnen 
(n= 111) sind Erstgebärende, die in der Abbildung 8 dargestellt sind. 
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3.1.3 Altersverteilung 
Die Altersstruktur der Erstgebärenden des Patientinnenkollektivs ist im folgenden 
Diagramm im Vergleich zu der Altersstruktur des Kontrollkollektivs dargestellt: 
16,5%
58,3%
18,3%
6,5% 
0,3%
19,5% 
50,5% 
23,2% 
8,5% 
0,3% 
24,1%
41,8%
24,1%
10,1%
1,6%
30,3%
39,8%
22,8%
5,4%
0,2%
0% 
10% 
20% 
30% 
40% 
50% 
60% 
70% 
80% 
90% 
100% 
>40 Jahre 
35-40 Jahre 
31-34 Jahre 
26-30 Jahre* 
18-25 Jahre* 
<18 Jahre 
*=signifikant 
HELLP            PE                 GH                         K
n=345          n=293                    n=97                     n=905  
Abbildung 9: Altersverteilung der HES im Vergleich zum Kontrollkollektiv 
(Tabelle s. Anhang) 
Das durchschnittliche Alter der HELLP Patientinnen beträgt 28,7 Jahre (± 3,68 STD), der PE 
Patientinnen 28,9 Jahre (± 3,9 STD) der GH Patientinnen 28,8 (±3,96 STD) und des 
Kontrollkollektivs 27,58 Jahre (± 4,71 STD). 
In den einzelnen Altersgruppen ergeben sich „signifikante“ Unterschiede sowohl beim 
statistischen Vergleich der HES Patientinnen zum Kontrollkollektiv als auch beim Vergleich 
der HES Patientinnen untereinander (s. Abbildung 9). 
Alterskategorie 19-25 Jahre: 
Das Kontrollkollektiv weist einen „signifikant“ höheren Anteil an 19-25 Jährigen im 
Vergleich zu den HELLP Patientinnen [*p (HELLP-K) < 0,0001] und den PE Patientinnen 
[*p (PE-K) = 0.0003] auf.  
Alterskategorie 26-30 Jahre: 
In dieser Alterskategorie zeigt das Kontrollkollektiv im Vergleich zu den HELLP 
Patientinnen [*p (HELLP-K) < 0,0001] und den PE Patientinnen [*p (PE-K) = 0,0012] einen 
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„signifikanten“ Unterschied. Im Vergleich zu den GH Patientinnen ist die Anzahl der HELLP 
Patientinnen im Alter von 26-30 Jahren „signifikant“ höher [*p (HELLP-GH) = 0.0079]. 
 
 
3.1.4 Schwangerschaftsdauer und Entbindung 
a)  Entbindungszeitpunkt: 
9,7%
16%
41,6%
32,2%
0,5%
4,4%
11,7%
38,9%
43,6%
1,4%
1%4,8%
20,2%
70,2%
3,8%
0,4%4,4%
85,8%
9,4%
0%
20%
40%
60%
80%
100%
   >41.SSW*
   37-41. SSW*
   32.-36. SSW*
   28.-31. SSW*
   <28. SSW*
HELLP PE                  GH                   K
n=401               n=360              n=104              n=1490  
 
Abbildung 10: Entbindungszeitpunkt- Index- SS der Patientinnen vs. SS des 
Kontrollkollektivs 
(Tabelle s. Anhang) 
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Im Gegensatz zur Altersberechnung sind zur Ermittlung der Schwangerschaftsdauer und des 
Entbindungsmodus alle Index- SS (n= 889) der HES und alle ausgetragenen SS des 
Kontrollkollektivs betrachtet worden (s. Abbildung 10). Die kürzeste durchschnittliche 
Schwangerschaftsdauer findet sich bei den HELLP Patientinnen mit 34,1 SSW (± 4,37 STD), 
gefolgt von den PE Patientinnen mit 35,5 SSW (± 4,0 STD) und der GH Patientinnen mit 37,2 
SSW (± 4,0 STD). Das Kontrollkollektiv weist eine durchschnittliche Dauer von 39,62 SSW 
(± 1,76 STD) auf. Die höchste Frühgeburtenrate, definiert als Entbindungszeitpunkt vor der 
37. SSW, findet sich unter den HELLP Patientinnen mit 67,3 %. Bei den PE Patientinnen sind 
mehr als die Hälfte (54,5 %) der Neugeborenen Frühgeburten. Bei den GH Patientinnen liegt 
der Anteil an Frühgeburten bei 29,7 % und beim Kontrollkollektiv sinkt der Anteil auf bis zu 
4,8 %. Beim statistischen Vergleich zeigen sich in jeder einzelnen Kategorie „signifikante“ 
Unterschiede, vor allem beim Vergleich der HES zum Kontrollkollektiv und beim Vergleich 
der HELLP Patientinnen zu den anderen Erkrankungsformen. 
 
Frühgeborene < 28. SSW: 
Im Vergleich zu den HES Patientinnen ist keine Schwangerschaft des Kontrollkollektivs vor 
der 28. SSW entbunden worden. Die Rate bei den HES Patientinnen liegt zwischen 1 – 10 %. 
Die mit 9,7 % höchste Frühgeburtenrate (Entbindungszeitpunkt vor der 28. SSW) findet sich 
unter den HELLP Patientinnen und unterscheidet sich „signifikant“ von den PE und GH 
Patientinnen [p*(HELLP-PE) = 0,0050; p*(HELLP-GH) = 0,0032]. 
 
Frühgeborene 28 - 31. SSW: 
Auch bei der Betrachtung dieses Schwangerschaftsalters ist der Anteil beim Kontrollkollektiv 
„signifikant“ erniedrigt im Vergleich zu den HES Patientinnen [p*(HELLP-K) < 0,0001; 
p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) = 0,0003- exakter Fisher Test]. Die Rate bei den HELLP 
Patientinnen liegt mit 16% „signifikant“ höher als bei den GH Patientinnen [p*(HELLP-GH) 
= 0.0032]. Die PE Patientinnen weisen im Vergleich zu den GH Patientinnen eine 
„signifikant“ erhöhte Frühgeburtenrate auf [p*(PE-GH) = 0.0411]. 
 
Frühgeborene 32-36. SSW: 
In dieser Kategorie zeigt sich ebenfalls ein „signifikant“ geringerer Anteil beim 
Kontrollkollektiv im Vergleich zu den HES Patientinnen [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) 
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< 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001]. Die Rate bei den GH Patientinnen ist mit 20,2 % im 
Vergleich zu den HELLP mit 41,6 % und PE Patientinnen mit 38,9 % „signifikant“ niedriger 
[p*(HELLP-GH) < 0,0001; p*(PE-GH) = 0,0007]. 
 
Termingeborene 37 - 41. SSW:  
Die schon oben erwähnte hohe Frühgeburtlichkeitsrate bei den HES Patientinnen im 
Gegensatz zu dem Kontrollkollektiv spiegelt sich umgekehrt proportional wieder in der 
Verteilung der reifen Neugeborenen und unterscheidet sich „signifikant“ [p*(HELLP-K) < 
0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001]. Bei den HES Patientinnen findet sich die 
niedrigste Rate reifer Neugeborener unter den HELLP Patientinnen mit 32,2 %, die höchste 
Rate zeigt sich bei den GH Patientinnen mit fast 70,2 %, die sich „signifikant“ von den 
anderen HES Patientinnen unterscheidet [p*(HELLP-PE) = 0,0011; p*(HELLP-GH) < 
0,0001; p*(GH-PE) < 0,0001]. 
 
Übertragene Neugeborene > 41.SSW: 
Die höchste Rate an übertragenen Schwangerschaften findet sich beim Kontrollkollektiv mit 
9,4 % im Vergleich zu den HES Patientinnen mit einer Rate zwischen 0,5 – 4 %, die sich 
„signifikant“ unterscheidet [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 
0,0001]. Im Vergleich zu den HELLP Patientinnen findet sich bei den GH Patientinnen eine 
„signifikant“ höhere Rate an übertragenen Schwangerschaften [p*(HELLP-GH) = 0,0182 -
exakter Fisher Test]. 
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b) Entbindungsmodus 
 
 
Abbildung 11: Entbindungsmodus –Index- SS der Patientinnen vs. SS des 
Kontrollkollektivs 
 
Das Diagramm (s. oben) zeigt deutlich die Diskrepanz zwischen der niedrigen vaginalen 
Geburtenrate und der hohen Sectio caesarea (Kaiserschnitt) Rate bei den HES im Vergleich 
zum Kontrollkollektiv. Bei den statistischen Berechnungen ergeben zum Teil „signifikante“ 
Unterschiede: 
 
Vaginaler Entbindungsmodus:  
Die Zahl vaginaler Entbindungen beim Kontrollkollektiv (1055/1519) ist im Vergleich zu den 
HELLP Patientinnen (229/399), den PE Patientinnen (73/357) und den GH Patientinnen 
(35/106) deutlich erhöht und „signifikant“ [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001, 
p*(GH-K) < 0,0001]. Die sehr niedrige vaginale Geburtenrate bei den HELLP Patientinnen 
unterscheidet sich auch „signifikant“ von den anderen HES Patientinnen [p*(HELLP-PE) < 
0,0001; p*(HELLP-GH) < 0,0001]. Die PE Patientinnen weisen im Vergleich zu den GH 
Patientinnen eine niedrige vaginale Entbindungsrate auf [p*(PE-GH) = 0,0072].  
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Zangengeburt/Saugglocke: 
Das Kontrollkollektiv weist eine „signifikant“ höhere Zangengeburtrate auf (138/1519) als die 
HELLP Patientinnen (5/399) [p*(HELLP-K) < 0,0001] und die PE Patientinnen (16/357) 
[p*(PE-K) = 0,0044]. Im Vergleich zu den GH Patientinnen (4/106) ergeben sich keine 
„signifikanten“ Unterschiede.  
 
Sektio caesarea (Kaiserschnitt): 
Der Anteil an Sectiones liegt bei allen HES „signifikant“ höher als beim Kontrollkollektiv 
[p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001, p*(GH-K) < 0,0001]. Die höchste Sektiorate 
von 91,5 % findet sich bei den HELLP Patientinnen (365/399), die sich auch von der 
Sektiorate der PE Patientinnen (268/357) und der GH Patientinnen (67/106) „signifikant“ 
unterscheidet [p*(HELLP-PE) < 0,0001; p*(HELLP-GH) < 0,0001]. Im Vergleich zu den GH 
Patientinnen liegt bei den PE Patientinnen eine „signifikant“ höhere Sektiorate vor [p*(PE-
GH) = 0.0165]. 
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3.1.5 Perinatales Outcome 
 
1. Apgar-Werte 
Die postpartale Beurteilung des klinischen Status des Neugeborenen erfolgt durch den Apgar  
Score, der nach der Anästhesistin Virginia Apgar benannt ist. Dieser stellt  ein Punkteschema 
für die Zustandsdiagnostik unmittelbar nach der Geburt dar und bewertet die Atmung, den 
Puls, den Grundtonus, das Aussehen und die Reflexe des Neugeborenen. In der vorliegenden 
Studie werden die Apgar Werte nach 5 und 10 Minuten untersucht, anhand derer man den 
Zustand des Neugeborenen sehr gut beschreiben kann. Es werden maximal 10 Punkte 
vergeben, höchstens 2 Punkte pro oben genanntes Kriterium. Ein APGAR Wert zwischen 0 
und 3 beschreibt einen schweren Depressionszustand des Neugeborenen, ein Apgar Wert von 
4 bis 6 einen mässigen Depressionszustand und ein Apgar Wert zwischen 7 und 10 einen 
optimalen Zustand eines vitalen Neugeborenen. Die Resultate für die Neugeborenen der HES 
Patientinnen und der Frauen des Kontrollkollektivs sind in den folgenden Diagrammen 
dargestellt: 
 
3,4 1 0,3 5,1
6,3 2,1 0,5
91,6 91,996,9
99,2
0
20
40
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100
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PE        
GH       
K           
1,9
 
Abbildung 12: Apgar Werte nach 5 min. 
Tabelle s. Anhang 
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Abbildung 13: Apgar Werte nach 10 min. 
Tabelle s. Anhang 
 
Vergleich der Apgar Werte nach 5 Minuten: 
3,4 % der Säuglinge bei den HELLP Patientinnen erhalten einen Apgar zwischen 0 und 3, 
gefolgt von 1,9 % bei den PE Patientinnen, deren Anteil im Vergleich zu den 0,3 % der 
Neugeborenen des Kontrollkollektivs „signifikant“ erhöht ist [p*(HELLP-K) = 0,0001; 
p*(PE-K) = 0,0067- exakter Fisher Test]. Die Neugeborenen der GH Patientinnen leiden im 
Vergleich zum Kontrollkollektiv ebenso wenig an einer schweren Depression.  
Bei der Vergabe eines Apgar von 4 bis 6 finden sich gehäuft Neugeborene von PE 
Patientinnen (6,3 %), gefolgt von Neugeborenen der HELLP Patientinnen (5,1 %) und auch 
der GH Patientinnen (2,1 %). Diese Ergebnisse sind im Vergleich zu den Neugeborenen des 
Kontrollkollektivs „signifikant“ [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001]. Daraus ergibt 
sich, dass die Neugeborenen des Kontrollkollektivs häufiger einen Apgar Wert zwischen 7 
und 10 erhalten haben (99,2 %) als die Neugeborenen der HES Patientinnen [p*(HELLP-K) < 
0,0001; p*(PE-K) < 0,0001]. 
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Vergleich der Apgar Werte nach 10 Minuten: 
Ähnlich wie nach 5 Minuten leiden nach 10 Minuten Neugeborene der HELLP (2,3 %) und 
PE Patientinnen (1,6 %) „signifikant“ häufiger an einem schweren Depressionszustand als 
Säuglinge des Kontrollkollektivs [p*(HELLP-K) > 0,0001; p*(PE-K) = 0,0031- exakter 
Fisher Test]. 1,6 % der Neugeborenen der PE Patientinnen haben eine Apgar zwischen 4 und 
6 erhalten, im Vergleich zu den Neugeborenen des Kontrollkollektivs mit 0,2 % ist es 
„signifikant“ erhöht [p*(PE-K) = 0,0088- exakter Fisher Test]. Auch nach 10 Minuten haben 
die Neugeborenen des Kontrollkollektivs „signifikant“ häufiger einen Apgar von 7 bis 10 
erhalten (99,7 %) als Neugeborene der HELLP (97,1 %) und der PE Patientinnen (96,8 %) 
[p*(K-HELLP) < 0,0001; p*(K-PE) < 0,0001]. 
 
2. Frühgeburtlichkeit 
Eine Frühgeburt ist definiert als eine Geburt, die sich im Zeitraum der 22. SSW bis zur 
Vollendung der 36. SSW ereignet. Zur genaueren Beurteilbarkeit der Frühgeburtlichkeit 
wurden drei Entbindungszeitpunkte (< 28. SSW, < 32. SSW und < 37. SSW) gewählt und alle 
Säuglinge betrachtet (s. Abbildung 14). 
67,3 55
26 4,8
25,7 16,1 5,8 0,4
9,7 4,4 1
0
20
40
60
80
%
<28.SSW*
<32.SSW*
<37.SSW*
HELLP   PE     GH      K  
Abbildung 14: Frühgeburtlichkeit- Häufigkeiten bei HES und Kontrollkollektiv 
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Der Anteil der Frühgeburten beim Kontrollkollektiv ist zu allen Entbindungszeitpunkten im 
Vergleich zu den HES Patientinnen „signifikant“ erniedrigt. Bei der Betrachtung der HES 
Patientinnen untereinander ergeben sich folgende Unterschiede: 
Bei der Betrachtung der ersten zwei Entbindungszeitpunkte vor der 28. SSW und vor der 32. 
SSW finden sich die höchsten Raten an Frühgeburtlichkeit unter den HELLP Patientinnen, 
die sich von denen der PE und GH Patientinnen „signifikant“ unterscheiden [<28. SSW: 
p*(HELLP-PE) = 0,0050; p*(HELLP-GH) = 0,0032; < 32.SSW: p*(HELLP-PE) = 0,0027; 
p*(HELLP-GH) = 0,0060]. Bei Betrachtung der Häufigkeit einer Frühgeburt vor der 37. SSW 
weisen die HELLP Patientinnen einen Anteil von 67,3% auf, der im Vergleich zu den anderen 
„signifikant“ erhöht ist [p*(HELLP-PE) = 0,0007; p*(HELLP-GH) < 0,0001]. Die PE 
Patientinnen unterscheiden sich mit einem Anteil von 55 % auch „signifikant“ von den GH 
Patientinnen [ p*(PE-GH) < 0,0001]. 
 
3. Fetale Wachstumsretardierung  
Die fetale Wachstumsretardierung der Lebendgeburten ist anhand der Perzentilkurven nach 
M. Voigt, K.T.M. Schneider, K. Jährig ermittelt worden und im folgenden Diagramm 
dargestellt:  
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Abbildung 15: Fetale Wachstumsretardierung- Häufigkeiten bei den HES und dem 
Kontrollkollektiv 
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In der HELLP Gruppe wurde die höchste Rate an fetaler Wachstumsretardierung (<10. 
Perzentile) unter den HES mit 19,3 % (72/374 auswertbaren Kindsgewichten) ermittelt, die 
sich „signifikant“ von den Zahlen der retardierten Neugeborenen der GH Patientinnen (7/102) 
unterscheidet [p*(HELLP-GH) = 0,0029]. Die ermittelte Rate an fetalen 
Wachstumsretardierungen bei den PE Patientinnen (55/340) ist „signifikant“ höher als bei den 
GH Patientinnen [p*(PE-GH) = 0,0175]. Insgesamt liegt der Anteil der Neugeborenen mit 
einem Gewicht unter der 10. Perzentile bei den HELLP und PE Patientinnen „signifikant“ 
höher als bei den Normalgeburten der Kontrollgruppe [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 
0,0001]. 
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4. Der intrauterine Fruchttod (IUFT) 
Er tritt gehäuft bei den HES Patientinnen auf, wie auf dem folgenden Diagramm zu sehen ist: 
 
Abbildung 16: Intrauteriner Fruchttod-Häufigkeiten bei den HES und beim 
Kontrollkollektiv 
Der intrauterine Fruchttod (IUFT) ist bei 0,25 % der Geburten des Kontrollkollektivs (4/1559) 
festgestellt worden, wohingegen die Rate der intrauterinen Fruchttode unter den HES 
Patientinnen mit 4,5 % „signifikant“ höher liegt (38/844). Beim Einzelvergleich der HES 
Patientinnen mit der Kontrollgruppe ergeben sich bei allen „signifikant“ höhere IUFT Raten 
[p*(HELLP-K) = 0,0000; p*(PE-K) = 0,0000; p*(GH-K) = 0,0479]. 
Anhand der folgenden Abbildung wird deutlich, dass die HELLP Patientinnen mit 20 von 
insgesamt 38 verzeichneten intrauterinen Fruchttoden im Vergleich mit den andere 
Erkrankungsformen am häufigsten auftreten (52,6 %), gefolgt von den PE Patientinnen mit 
42,1 % (16/38) und den GH Patientinnen mit 5,3 % (2/38). 
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Abbildung 17:Häufigkeitsverteilung des Intrauterinen Fruchttodes bei den HES  
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Abbildung 18: Häufigkeitsverteilung der IUFT in den einzelnen Gruppen 
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Bezogen auf die eigene Gruppe sind 5,1 % der HELLP Patientinnen (20/392 auswertbaren 
Lebendgeburten) betroffen, 4,6 % der PE Patientinnen (16/351) und 2 % der GH Patientinnen 
(2/101). 
 
 
5. Die neonatale Mortalität: 
Die neonatale Mortalität unter den Neugeborenen innerhalb der ersten 28 Tage ergab folgende 
Verteilung bei den HES Patientinnen und Kontrollpatientinnen (s. Abbildung 19): 
 
 
 
Abbildung 19: neonatale Mortalität: Vergleich zwischen den HES Patientinnen und dem 
Kontrollkollektiv 
4,3 % der Neugeborenen von HES Patientinnen sind neonatal gestorben (37/856), beim 
Kontrollkollektiv liegt die Rate bei 0,31 % (5/1607). Die neonatale Mortalitätsrate des 
Kontrollkollektivs ist „signifikant“ niedriger als die der HELLP und PE Patientinnen 
[p*(HELLP-K) = 0,0000; p*(PE-K) = 0,0000]. Bei den GH Patientinnen ist kein Kind 
neonatal verstorben. 
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Abbildung 20: Postpartale Mortalitätsrate: Häufigkeitsverteilungen im Vergleich  
Die höchste neonatale Mortalitätsrate liegt bei den HELLP Patientinnen mit 22 von insgesamt 
37 verstorbenen Neugeborenen zu finden ist (59,5 %), gefolgt von den PE Patientinnen mit 15 
(40,5 %) (s. Abbildung 20). 
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Abbildung 21: Häufigkeitsverteilung der neonatalen Mortalität in den einzelnen Gruppen 
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3.2 Risikoprofil 
3.2.1 Eigenanamnese (Alter, Parität, BMI) 
 
Ausgangsgewicht vor der 1. SS anhand des BMI: 
 
Nach der WHO Klassifikation: 
• Untergewicht bei Frauen: BMI < 18,5 
• Normwert des BMI bei Frauen 18,5- 24,99 
• Übergewicht. BMI ab 25 
Genauere Differenzierung des Übergewichts: 
• Adipositas Grad I: 30- 34,99 
• Adipositas Grad II: 35- 39,99 
• Adipositas Grad III: > 39,99 
 
Zur Ermittlung des BMI vor der Schwangerschaft sind nur die Erstgebärenden des 
Patientinnenkollektivs und des Kontrollkollektivs betrachtet worden und es ergeben sich 
folgende Mittelwerte bei den einzelnen Patientinnengruppen: 
Im Durchschnitt haben die HELLP-Patientinnen einen BMI von 23,1 (± 3,74 STD), die PE 
Patientinnen einen BMI von 24,6 (± 4,9 STD) und die GH Patientinnen einen BMI von 25,4 
(± 4,78 STD). Bei der Betrachtung der einzelnen Gewichtsgruppen ergeben sich 
„signifikante“ Unterschiede, die im folgenden Diagramm dargestellt sind: 
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Abbildung 22: Vergleich des Body-Mass Index zwischen Erstgebärende der HES 
 und der Kontrollgruppe 
Tabelle s. Anhang 
 
• BMI < 18,5: 
Bei der Kontrollgruppe ist der größte Anteil an Frauen mit Untergewicht zu verzeichnen 
(53/845), der sich „signifikant“ von dem Anteil der PE Patientinnen und der GH Patientinnen 
unterscheidet [p*(PE-K)= 0,0221; p*(GH-K)= 0,0175 - exakter Fisher Test]. 
 
• BMI 18,5 - 24,99: 
Bei den HELLP Patientinnen und dem Kontrollkollektiv ist ein ähnlich hoher Anteil an 
Normalgewichtigen zu verzeichnen, die sich „signifikant“ von den Normgewichtigen der GH 
und PE Patientinnen unterscheiden [p*(GH-K) = 0,0007; p*(PE-K) = 0,0000; p*(HELLP-PE) 
< 0,0001; p*(HELLP-GH) = 0,0042]. 
 
• BMI > 24,99: 
Ca. 40 % der PE und GH Patientinnen sind übergewichtig. Bei den HELLP Patientinnen 
findet man einen „signifikant“ geringeren Anteil an Übergewichtigen von 21,5 %, das gleiche 
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gilt für das Kontrollkollektiv mit einem Anteil von 18 % [p*(PE-K) < 0,000; p*(GH-K) < 
0,0001; p*(HELLP-PE) < 0,0001; p*(HELLP-GH) = 0,0002].  
 
Das Übergewicht ist nach WHO Klassifikation für dieses Studienkollektiv weiter differenziert 
worden. Die einzelnen Abstufungen der Adipositas (Grad 1 - 3) wurden in eine Gruppe 
zusammengefasst (BMI ≥ 30). Die Ergebnisse sind in der nachfolgenden Tabelle dargestellt: 
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Abbildung 23: Differenzierung des Übergewichts 
Tabelle s. Anhang 
 
Es ergibt sich keine Neuverteilung bei der genaueren Differenzierung des Übergewichtes. Bei 
den PE und GH Patientinnen haben „signifikant“ mehr Frauen Übergewicht [p*(PE-K) < 
0,0001; p*(GH-K) = 0,0087; p*(HELLP-PE) = 0,0021] und Adipositas G1 [p*(PE-K) < 
0,00001; p*(GH-K) < 0,0001; p*(HELLP-PE) = 0,0063; p*(HELLP-GH) = 0,0011] als bei 
den HELLP Patientinnen und dem Kontrollkollektiv.  
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Da 66,3 % der erstgebärenden HELLP Patientinnen zusätzlich eine PE zum laborchemischen 
HELLP-Syndrom aufweisen, ist der BMI diese Frauen nochmals gesondert bestimmt und mit 
den PE Patientinnen verglichen worden. Es hat sich folgende in der Abbildung dargestellte 
Verteilung ergeben: 
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Abbildung 24: BMI: Vergleich zwischen dem klassischen HELLP und PE 
Tabelle s. Anhang 
 
Bei der gesonderten Betrachtung der Patientinnen mit dem klassischen HELLP-Syndrom 
(laborchem. Konstellation und Zeichen einer PE) zeigt sich eine ähnliche Verteilung in den 
einzelnen BMI Gruppen, die sich „signifikant“ von der Verteilung der PE Patientinnen 
unterscheiden [BMI > 24,99; p*(PE-klass. HELLP) = 0,0037]. Ein erhöhter BMI gilt somit 
als Risikofaktor für die Entwicklung einer PE, beeinflusst jedoch nicht die Entwicklung einer 
PE bei Vorliegen eines HELLP-Syndroms. 
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Risikofaktoren BMI, Parität und Alter  
Untersuchungen anhand des Modells der multiplen Regression 
 
Der Risikofaktor Parität ist im Hinblick auf die Entwicklung einer HES mit Hilfe des Modells 
der multiplen Regression bestimmt worden, Ergebnisse sind im ersten Diagramm dargestellt:  
0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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GH
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CI 95%
OR
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3,70*                       (2,38-5,75)
 
Abbildung 25: Geschätztes Risiko für die Entstehung der HES bei Nulliparität  
                 vs. Multiparität 
 
Die Nulliparität stellt im Vergleich zur Multiparität einen Risikofaktor für die Entwicklung 
einer HES dar. Für die Entwicklung eines HELLP-Syndroms wird eine OR von 6,8 
angegeben, für eine PE von 6,4 und für eine GH von 3,7. 
 
Im folgenden Modell der multiplen Regression werden die Risikofaktoren BMI und Alter in 
Hinblick auf die Entwicklung einer HES näher betrachtet und nach Parität unterschieden. Da 
sich das Verhältnis zwischen Nulli- und Multiparae zwischen den Pat- (80 % vs. 20 %) und 
K-Kollektiv (60 % vs. 40 %) „signifikant“ unterscheidet, wurde im Modell der multiplen 
Regression zur Beurteilbarkeit des vor der jeweiligen SS bestehenden BMI bzw. des Alters 
zum Zeitpunkt der Index-SS die Zusammensetzung des Kontrollkollektivs an das Pat-
Kollektiv angeglichen und nach Parität unterschieden. In der Gruppe der HELLP Patientinnen 
befinden sich n= 388 Frauen (Nulliparae n= 331, Multiparae n= 57), in dem PE - Kollektiv n= 
350 Frauen (Nulliparae n= 291, Multiparae n=59) und in dem GH - Kollektiv n= 106 
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(Nulliparae n= 79, Multiparae n= 29). Im ersten Diagramm werden die Ergebnisse des 
geschätzten Risikos für die Entstehung einer HES bei Patientinnen mit einem erhöhten BMI ≥ 
25 im Vergleich zum Normalgewicht [NG] (BMI < 25) dargestellt: 
0,7 1,2 1,7 2,2 2,7 3,2 3,7 4,2 4,7 5,2 5,7
Nulli+Multiparae
Nulliparae
Multiparae
PE
GH
(0,96-1,83)
CI 95%
OR
1,75                                       (0,93-3,29)
2,98*         (1,82-4,88)
2,49*    (1,07-5,80)
1,32
(2,06-3,82)2,80*
HELLP
2,97* (1,95-4,53)
2,53*                          (1,92-3,33)
1,24                                       (0,93-1,66)
 
Abbildung 26: Geschätztes Risiko für eine HES bei Pat. mit einem BMI≥25 
Patientinnen mit einem BMI ≥ 25 haben im Vergleich zu den Frauen mit Normalgewicht 
unabhängig ihrer Parität ein 2,5 - fach höheres Risiko, an einer PE zu erkranken (p < 0,0001; 
OR 2,53). Das Risiko, an einer GH zu erkranken, ist für Patientinnen mit einem BMI ≥ 25 
3,0-fach erhöht (p < 0,0001 OR 2,97). Nach Differenzierung in Nulliparität und Multiparität 
stellt der erhöhte BMI ≥ 25 bei Erstgebärenden einen Risikofaktor für die Entwicklung einer 
PE (p < 0,0001; OR 2,80) und einer GH (p < 0,0001; OR 2,98) dar. Bei Mehrgebärenden hat 
ein erhöhter BMI ≥ 25 keinen „signifikanten“ Einfluss auf die Entwicklung einer PE (p= 
0,0947; OR 1,72), jedoch auf die GH (p = 0,0348; OR 2,49). Der erhöhte BMI hat auf die 
Entwicklung eines HELLP-Syndroms sowohl für Nulliparae als auch Multiparae keinen 
„signifikanten“ Einfluss (Nulliparae p = 0,0928; OR 1,32; Multiparae p = 0,99; OR 1,00). Zur 
genaueren Differenzierung wird der erhöhte BMI unterteilt in Übergewicht [ÜG] (BMI ≥ 25 < 
30) und Adipositas [A] (BMI ≥ 30) und im Verhältnis zum Normalgewicht [NG] (BMI < 25) 
gesetzt. Bei den Mehrgebärenden sind nach der genaueren Unterteilung des erhöhten BMI die 
Fallzahlen zu klein, um eine Aussage treffen zu können. Daher werden die Ergebnisse dieser 
Untersuchung für Nulli und Multiparae sowie für Nulliparae in den beiden folgenden 
Diagrammen dargestellt: 
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Abbildung 27: Geschätztes Risiko für die Entstehung einer HES bei ÜG vs. NG 
 
 
0,7 1,2 1,7 2,2 2,7 3,2 3,7 4,2 4,7 5,2 5,7
Nulli+Multiparae
Nulliparae
PE
GH
(0,82-2,29)
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CI 95%
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Abbildung 28: Geschätztes Risiko für die Entstehung einer HES bei A vs. NG 
 
 
Patientinnen mit Übergewicht haben im Vergleich zu den Frauen mit Normalgewicht 
unabhängig ihrer Parität ein 2,3 - fach höheres Risiko, an einer PE zu erkranken (p < 0,0001; 
OR: 2,25), bei Adipositas ist das Risiko 3,3-fach erhöht (p < 0,001; OR: 3,32). Bei der 
Betrachtung der Nulliparae wird das Risiko, an einer PE zu erkranken, bei Ü und A höher 
eingeschätzt (Nulliparae ÜG: p < 0,0001; OR 2,58; A: p < 0,0001; OR 3,45). Das Risiko, an 
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einer GH zu erkranken, ist für Patientinnen mit Übergewicht unabhängig ihrer Parität 2,7 -
fach erhöht (p < 0,0001; OR: 2,65), für Frauen mit Adipositas ist es 3,9 - fach erhöht (p < 
0,0001; OR: 3,87). Bei der Betrachtung der Nulliparae ist das Risiko, an einer GH zu 
erkranken, bei Übergewicht 2,5 fach erhöht. Bei Adipositias wird das Risiko für eine GH mit 
4,4 höher eingeschätzt. Das Übergewicht und die Adipositas haben auf die Entwicklung eines 
HELLP-Syndroms unabhängig ihrer Parität und für die Nulliparae als keinen „signifikanten“ 
Einfluss (Nulliparae ÜG: p = 0,2618; OR 1,21; A:p = 0,2688; OR 1,37).  
 
In einer weiteren Untersuchung werden nur die Patientinnen mit einem HELLP-Syndrom und 
gleichzeitig vorliegender PE (klassisches HELLP-Syndom) hinsichtlich ihres BMI untersucht 
und mit den PE Patientinnen veglichen. Die Ergebnisse sind im folgenden Diagramm 
dargestellt: 
 
0 0,5 1 1,5 2 2,5 3 3,5 4
(1,01-2,38)
1,73*
CI 95%
OR
2,07*    (1,05-4,06)
1,64 (0,38-7,01)
1,55*
0,64
1,99* (1,08-3,66)
(1,08-2,76)
(0,20-2,03)
ÜG
A
OR
 
Abbildung 29: Risikoabschätzungen bei erhöhtem BMI für die Entstehung einer PE vs. 
HELLP+PE 
 
Beim Vergleich der PE-Patientinnen zu den HELLP + PE Patientinnen ergibt sich ein 
Risikoanstieg für die Entwicklung einer PE bei Ü um das 1,6 - fache bzw. um das 2 - fache 
für adipöse Frauen. Nach der Unterscheidung in Parität stellt das Übergewicht und die 
Adipositas für Nulliparae einen Risikofaktor für die Entwicklung einer PE dar (ÜG: p = 
0,0219; OR 1,73; A: p = 0,0035; OR 2,07), jedoch nicht für Multiparae. Somit stellt ein vor 
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der SS bestehender erhöhter BMI keinen Risikofaktor für die Entwicklung eines HELLP-
Syndroms dar, unabhängig davon, ob zusätzliche Zeichen einer PE vorliegen. 
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Abbildung 30: Risikoabschätzungen für die Entstehung der jeweiligen HES-Formen 
     in Abhängigkeit von Alter und Parität 
 
Das mütterliche Alter stellt nur für die PE-Patientinnen, unabhängig von ihrer Parität, einen 
Risikofaktor dar (p = 0,039; OR 1,03). Nach Diffenzierung in Parität ist das Alter für 
Nulliparae ein Risikofaktor für die Entwicklung eines HELLP-Syndroms und einer PE. Das 
Risiko für die Entwicklung eines HELLP-Syndroms steigt um 4 % pro Lebensjahr (OR 1,04) 
und für eine PE um 4,8 % pro Lebensjahr (OR: 1,05). Bei den Multiparae nimmt das Risiko 
mit zunehmendem Alter um 8% pro Jahr ab (OR 0,92), an einem HELLP-Syndrom zu 
erkranken. 
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3.2.2  Familienanamnese  
• Diabetes 
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Abbildung 31: Elterliche Diabetesanamnese  
Tabelle s.Anhang 
Beim Vergleich der elterlichen Diabetesanamnese ergibt sich ein gehäuftes Auftreten bei 
Patientinnen mit PE (18 %) im Gegensatz zu den HELLP Patientinnen (10,2 %) und dem 
Kontrollkollektiv (10,9 %), die sich „signifikant“ voneinander unterscheiden [p*(PE-K) = 
0,0005; p*(HELLP-PE) = 0,0017]. Beim Vergleich zwischen Vater und Mutter zeigt sich 
sowohl bei den GH Patientinnen und PE Patientinnen als auch den Kontrollfrauen eine 
„signifikante“ Häufung des Diabetes beim Vater [GH *p= 0,0095; K *p= 0,0457; PE *p= 
0,0099] (s. Abbildung 31). Bei Erhebung der elterlichen Anamnese wurde nicht differenziert 
in Diabetes mellitus Typ I und II.   
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• Bluthochdruck 
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Abbildung 32: Elterliche Bluthochdruckanamnese  
Es zeigt sich ein gehäuftes Auftreten eines Bluthochdrucks in der Familienanamnese bei den 
HES Patientinnen im Vergleich zum Kontrollkollektiv, welches „signifikant“ ist [p*(HELLP-
K) = 0,0006; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001]. 64 % der Eltern der GH Patientinnen 
weisen eine Blutdruckanamnese auf, die sich „signifikant“ von dem ca. 50% igen Anteil des 
HELLP Kollektivs unterscheidet [*(HELLP-GH) = 0,0035]. 
Bei den PE und Kontrollpatientinnen haben „signifikant“ häufiger die Väter einen 
Bluthochdruck als die Mütter [PE* p < 0,0001; K* p < 0,0001]. 
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• Herzinfarkt 
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Abbildung 33 Elterliche Myokardinfarktanamnese  
Tabelle s. Anhang 
Es fällt auf, dass die GH Patientinnen mit 20,7 % und die PE Patientinnen mit 18 % eine 
„signifikant“ erhöhte Myokardinfarktanamnese (Mutter - Vater) im Vergleich zum 
Kontrollkollektiv [p*(GH-K) = 0,0164; p*(PE-K) = 0,0105] aufweisen (s. Abbildung 33). 
Der Vergleich zwischen Vater und Mutter zeigt sowohl bei den HES Patientinnen als auch bei 
den Kontrollfrauen eine „signifikant“ höhere väterliche Myokardanamnese [HELLP p* < 
0,0001; PE p* < 0,0001; GH p* = 0,0010; K p* = 0,0000]. 
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• Schlaganfall 
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Abbildung 34: Elterliche Schlaganfallanamnese  
10,2 % der HELLP Patientinnen, 9,5 % der PE Patientinnen und 11,7 % der GH 
Patientinnen weisen eine positive Familienanamnese bezüglich eines aufgetretenen 
Schlaganfalls auf, die sich „signifikant“ von der Häufigkeit im Kontrollkollektiv (6 %) 
unterscheiden [p*(HELLP-K) = 0,0047; p*(GH-K) = 0,0203; p*(PE-K) = 0,0216]. Bei 
den Kontrollpatientinnen ist der Vater „signifikant“ häufiger an einem Apoplex erkrankt 
als die Mutter [K p < 0,0001] (s. Abbildung 34). 
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• Dyslipoproteinämie 
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Abbildung 35: Elterliche Dyslipoproteinämie  
30,3 % der PE Patientinnen, 31,5 % der GH Patientinnen und 26 % der HELLP Patientinnen 
weisen eine positive Familienanamnese bezüglich einer Dyslipoproteinämie auf, die sich 
„signifikant“ von der positiven Familienanamnese in unserem Kontrollkollektiv (17 %) 
unterscheiden [p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) = 0,0002; p* (HELLP-K) = 0,0001]. 
Sowohl bei den HELLP, PE Patientinnen und Frauen des Kontrollkollektivs weisen mehr 
Väter als Mütter eine positive Familienanamnese aus [HELLP; V-M p = 0,0103; PE: V-M p = 
0,0305, K: V-M p = 0,0000] (s. Abbildung 35). 
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Übersicht der einzelnen familiären Erkrankungen der HES (HELLP, PE und 
SIH) im Vergleich zum Kontrollkollektiv  
 
 
 
 
 DIABETES BLUTHOCH-
DRUCK 
MYOKARD-
INFARKT 
DYSLIPO-
PROTEINÄ
MIE 
SCHLAG-
ANFALL 
HELLP  ∅ signifikant ↑ ∅ signifikant ↑ signifikant ↑ 
PE signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ 
GH ∅ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ 
 
∅=nicht signifikant  
 
Tabelle 4: Übersicht der familiären Erkrankungen  
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3.2.3 Schwangerschaftsanamnese 
Symptome in der Schwangerschaft: 
In der vorliegenden Studie sind die Patientinnen und die Frauen des Kontrollkollektivs 
nach den oben aufgeführten Symptomen während der SS befragt worden zur Erstellung eines 
möglichen Risikoprofils. Die Resultate zeigen, dass die Symptome Oberbauchschmerzen, 
Kopfschmerzen, Ödeme und Schwindel „signifikant“ gehäuft bei den HES Patientinnen im 
Vergleich zum Kontrollkollektiv auftreten. Bei den vier erstgenannten Symptomen muss 
jedoch genauer zwischen den drei Krankheitsbildern differenziert werden, dargestellt in den 
folgenden Diagrammen.  
• Ödeme: 
75,5 91,8 79,6
36,6
0
50
100
%
Ödeme*
HELLP   PE               GH                 K
n=367           n=339          n=98         n=726  
Abbildung 36: Auftreten von Ödemen in der SS 
Tabelle s. Anhang 
 
36,6 % der Frauen des Kontrollkollektivs weisen Ödeme während der Schwangerschaft auf, 
im Vergleich dazu leiden 75 % – 92 % der HES Patientinnen unter Ödemen [p*(HELLP-K) < 
0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001]. Am häufigsten treten Ödeme mit 91,7 % 
bei den PE Patientinnen auf, „signifikant“ häufiger als bei den HELLP und GH Patientinnen 
[p*(HELLP-PE) < 0,0001; PE-GH p = 0,0007]. 
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• Kopfschmerzen 
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Abbildung 37: Auftreten von Kopfschmerzen während der SS 
Tabelle s. Anhang 
Im Vergleich zum Kontrollkollektiv klagen die HES Patientinnen „signifikant“ häufiger über 
Kopfschmerzen [p*(HELLP-K) < 0,0001;p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) = 0,0002]. Es leiden 
10 % der HELLP Patientinnen, 9,5 % der PE Patientinnen und 5,4 % der GH Patientinnen an 
Kopfschmerzen (s. Abbildung 37). 
• Schwindel 
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Abbildung 38: Auftreten von Schwindel während der SS 
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Schwindel tritt „signifikant“ häufiger bei den HES Patientinnen (HELLP: 60,3 %; PE: 
54,1 % und GH 67,9 %) als bei den Frauen des Kontrollkollektivs auf (46,5 %) 
[p*(HELLP-K) = 0,0001; p*(PE -K) = 0,0304 p*(GH -K) = 0,0003].  
Die GH Patientinnen klagen am häufigsten über Schwindel und „signifikant“ häufiger als 
die PE Patientinnen [p*(GH -PE) = 0,0269] (s. Abbildung 38). 
 
• Oberbauchschmerzen: 
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Abbildung 39: Auftreten von Oberbauchschmerzen während der SS 
Bei 3,4 % der Frauen des Kontrollkollektivs treten Oberbauchschmerzen auf, wohingegen 
28,7 % der PE und  24,1 % der GH Patientinnen über Oberbauchschmerzen klagen sowie 78,1 
% der HELLP Patientinnen. Diese Zahlen unterscheiden sich „signifikant“ von einander 
[p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001; p*(HELLP-PE) < 0,0001; 
p*(HELLP-GH) < 0,0001] (s. Abbildung 39). 
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Übersicht über die einzelnen SS-Symptome im Vergleich zum Kontrollkollektiv: 
 
Tabelle 5: Übersicht über Symptome der SS- Anamnese 
 SCHWINDEL ÖDEME KOPF-
SCHMERZEN 
OBER-
BAUCH-
SCHMERZEN 
ER-
BRECHEN 
RÜCKEN- 
SCHMERZEN 
HELLP signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑↑ ∅ ∅ 
PE signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ ∅ ∅ 
SIH signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ signifikant ↑ ∅ ∅ 
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• Fehlgeburten 
Bei der Betrachtung der Fehlgeburtenrate ergab sich folgende Verteilung bei den HES 
Patientinnen im Vergleich zu dem Kontrollkollektiv: 
85,2%
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87,9%
12,1%*
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65
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*p (HES-K) =0,0208
 
Abbildung 40: Fehlgeburtenrate: Vergleich HES mit Kontrollkollektiv 
Das Kontrollkollektiv weist eine „signifikant“ niedrigere Fehlgeburtenrate mit 12,1 % auf als 
die HES Patientinnen mit 14,8 %.  
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Abbildung 41: Fehlgeburtenrate:Vergleich HELLP, PE und GH vs. Kontrollkollektiv 
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Bei der genaueren Differenzierung zeigt sich im Vergleich zum Kontrollkollektiv mit 12,1 % 
nur eine „signifikant“ höhere Fehlgeburtenrate bei den HELLP Patientinnen mit 15,2 % [p* 
(HELLP-K)= 0,0377] (s. Abbildung 41). 
Eine genaue Unterteilung in eine, zwei oder mehr Fehlgeburten ist im folgenden Diagramm 
dargestellt.  
14,3
6
1,2
19,9
3 1,6
19,8
4,5
1,8
14,7
2,8 0,8
0
2
4
6
8
10
12
14
16
18
20
%
1 Fehlg.*
2 Fehlg.*
> 2 Fehlg.
HELLP                 PE                   GH               K
n=420                     n=367            n=111               n=973  
Abbildung 42: Fehlgeburten- HES Patientinnen und Kontrollkollektiv im Vergleich 
 
Eine Fehlgeburt tritt „signifikant“ häufiger bei den PE Patientinen (19,9 %) auf als bei den %) 
[p*(HELLP-PE) = 0,0363 HELLP Patientinnen (14,3 %) und dem Kontrollkollektiv (14,7; 
p*( PE-K) = 00211]. Eine ähnliche Verteilung findet man mit 19,8 % bei den GH 
Patientinnen, im Vergleich zu den anderen Erkrankungsformen und dem Kontrollkollektiv 
ergeben sich jedoch keine „signifikanten“ Unterschiede. 
Die HELLP Patientinnen weisen mit 6 % „signifikant“ häufiger mindestens 2 Fehlgeburten in 
ihrer Anamnese auf als die PE Patientinnen (3 %) und das Kontrollkollektiv (2,8 %) 
[p*(HELLP-K) = 0,0041; p*(HELLP-PE) = 0,0478]. Zu einem geringen Prozentsatz gibt es 
Frauen mit mehr als zwei Fehlgeburten, die sich in den einzelnen Gruppen aber nicht 
„signifikant“ unterscheiden.  
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3.3 Wiederholungsrisiken (WHR) der HES 
3.3.1 Beschreibung des Patientinnenkollektivs  
Insgesamt handelt es sich um n= 530 Patientinnen, dargestellt im folgenden Diagramm: 
0
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GH
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Abbildung 43: Studienkollektiv mit mehr als einer ausgetragenen Schwangerschaft 
 
In der Gruppe der HELLP Patientinnen mit mehr als einer ausgetragenen Schwangerschaft 
befinden sich 176 Patientinnen (33,2 %) mit einem HELLP-Syndrom und 47 Patientinnen 
(8,9 %) mit einem nach der Missippi-Klassifikation definiertem HELLP-Syndrom der Klasse 
III (Thrombozytenwerte > 100.000 < 150000/µl). 236 Patientinnen gehören zu der PE Gruppe 
(44,5 %) und 71 Patientinnen zu der GH Gruppe (13,4 %). 
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Differenzierung des HELLP-Syndroms in Untergruppen: 
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Abbildung 44: Differenzierung des HELLP 
In diesem Kollektiv sind 73,3 % der Patientinnen an einem klassischen HELLP-Syndrom mit 
PE erkrankt. Bei 17 % der HELLP Patientinnen tritt neben der laborchemischen Konstellation 
eines HELLP-Syndroms eine Hypertonie hinzu und bei 3,4 % eine Proteinurie. Nur bei 6,3 % 
der Patientinnen findet sich ein HELLP-Syndrom ohne Hypertonus und Proteinurie (s. 
Abbildung 44). 
  89
 
3.3.2 Risiko einer erneuten HES nach HELLP 
Bei der Betrachtung aller nachfolgenden SS (n= 197) der HELLP Patientinnen (n= 176) ergibt 
sich folgendes Wiederholungsrisiko einer HES nach HELLP für die deutsche Bevölkerung: 
25,6%
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50,6%
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Abbildung 45: Wiederholungsrisiko der HES nach HELLP 
Das Risiko, erneut an einer HES zu erkranken, ändert sich bei Hinzunahme aller Folge - SS 
im Vergleich zur Betrachtung der nächstfolgenden SS nur minimal und nicht „signifikant“. 
Aus diesem Grund werden bei den Auswertungen alle Folge-SS betrachtet. 
In den 197 Folge - SS wird in 26 Fällen ein HELLP-Syndrom (13,2 %), in 34 Fällen eine PE 
(17,3 %), in 34 Fällen eine GH (17,3 %) diagnostiziert. Bei 103 SS gestaltet sich der Verlauf 
problemlos (52,2 %) (s. Abbildung 45). Das Risiko, erneut an einer HES zu erkranken, liegt 
bei 47,8%. 
 
 
Wiederholungsrisiko der HES nach HELLP in Abhängigkeit vom 
Gestationsalter: 
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In der vorliegenden Studie ist der Entbindungszeitpunkt der HELLP Patientinnen bei der 
Index-SS in Hinblick auf das Wiederholungsrisiko der nachfolgenden SS betrachtet worden. 
Die Patientinnen wurden in zwei Gruppen unterteilt, abhängig davon, ob sie vor bzw. 
während der 32. SSW oder nach der 32. SSW entbunden haben. Es ergeben sich folgende 
dargestellte Wiederholungsrisiken: 
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Abbildung 46: Wiederholungsrisiko der HES nach HELLP in Abhängigkeit vom 
Gestationsalter (n=197 FS) 
 
Im Diagramm wird deutlich, dass die Patientinnen, die vor bzw. während der 32. SSW 
entbunden worden sind, mit 40 % einen „signifikant“ geringeren Anteil an Normalgeburten 
aufweisen (26/65) als die Vergleichsgruppe (Patientinnen mit Entbindungszeitpunkt (> 
32.SSW) mit 58,3 % (77/132). Eine PE tritt bei 23,1 % der Frauen in der ersten Gruppe auf 
(15/65) und bei 14,4 % der Frauen in der zweiten Gruppe (19/132). Dieser Unterschied ist 
jedoch nicht „signifikant“, ähnlich wie bei dem Risiko eines erneuten HELLP und einer GH. 
In der ersten Gruppe tritt ein HELLP in 12,1 % der Fälle erneut auf (8/66), in der zweiten 
Gruppe liegt das Risiko bei 14,7 % (19/129). Eine GH tritt in 23,1 % der Fälle auf (15/65) bei 
Patientinnen, die vor der 32. SSW entbunden haben und zu 20,2 % in der anderen Gruppe 
(19/132). 
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3.3.2.1 Wiederholungsrisiko der HES nach HELLP in Abhängigkeit der 
Thrombozytenzahl 
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Abbildung 47: Risiko einer erneuten HES nach HELLP-Syndrom in Abhängigkeit der 
Thrombozyten 
Tabelle s. Anhang 
 
Die Patientinnen mit einem Thrombozytenabfall ≤ 100.000µ/l werden anhand der Missisippi 
Klassifikation weiter in die Klasse I (Thrombozytenabfall ≤ 50.000µ/l) oder II 
(Thrombozytenabfall > 50.000µ/l ≤ 100.000µ/l) eingeteilt. Bei den nachfolgenden SS trat in 
14,5 % der Fälle ein HELLP-Syndrom auf, in 13,3 % eine PE und in 13,3 % eine GH. In 59,2 
% der Fälle verlief die SS unauffällig. Im Vergleich zu den Patientinnen mit einem HELLP-
Syndrom der Klasse II lagen bei der Häufigkeitsverteilung der HES in den nachfolgenden 
Schwangerschaften (HELLP-Syndrom: 12,1 %, PE: 20,6 %, GH: 20,6 % und unauffällige SS: 
46,7 %) keine „signifikanten“ Unterschiede vor. Bei der Klasse III handelt es sich um 
Patientinnen, die neben erhöhten Transaminasenwerten und einer Hämolyse erniedrigte 
Thrombozytenwerte > 100.000 und < 150.000µ/l und klinische Symptome eines HELLP-
Syndrom zeigten. Das Risiko für diese Patientinnen, in der nachfolgenden SS erneut an einem 
HELLP-Syndrom zu erkranken, liegt bei 3,7 %, für eine PE bei 24,1 % und für eine GH bei 
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14,8 %. Die genannten Häufigkeitsverteilungen unterscheiden sich nicht „signifikant“ von 
denen der ersten und zweiten Gruppe (s. Abbildung 47). 
3.3.3 Risiko einer erneuten HES nach PE 
Bei der Betrachtung aller nachfolgender SS (n= 284) ergibt sich folgendes 
Wiederholungsrisiko einer HES nach PE für die deutsche Bevölkerung: 
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Abbildung 48: Risiko einer erneuten HES nach PE (n= 236; 284 FS) 
 
Das Studienkollektiv besteht aus n= 284 Folge - SS. Das Wiederholungsrisiko für ein 
HELLP-Syndrom bei der Betrachtung der nachfolgenden SS liegt bei 5,4 % (13/284), für eine 
erneute PE bei 23,9 % (92/284), für eine GH bei 23,9 % (68/284) und für eine normale SS bei 
39,1 % (111/284) (s. Abbildung 48).  
Das Risiko, erneut an einer HES zu erkranken, liegt bei 60,9%.  
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3.3.3.1 Betrachtung des Risikos einer erneuten HES nach PE in Abhängigkeit des 
Schweregrades:  
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Abbildung 49: Risiko einer erneuten HES nach PE in Abhängigkeit vom Schweregrad 
Tabelle s. Anhang 
 
Bei der Differenzierung der Präeklampsie in eine milde und schwere Form (Index SS) 
ergeben sich für die Folge - SS folgende Ergebnisse: 
Das HELLP-Syndrom tritt im Vergleich zu den Patientinnen mit leichter PE (3,2 %) bei 
Patientinnen mit schwerer PE (12,8 %) in der Index SS „signifikant“ häufiger in der Folge- 
SS auf (p = 0,0252). Das Risiko einer erneuten Präeklampsie liegt in beiden Gruppen bei ca. 
20 %. Eine GH tritt in der Folge - SS bei Patientinnen mit leichter PE mit 24,9 % nicht 
„signifikant“ häufiger auf als bei Frauen mit schwerer PE mit 17,9 % (s. Abbildung 49). 
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Im folgenden Diagramm wird das Risiko einer erneuten HES nach PE in Abhängigkeit vom 
Gestationsalter dargestellt: 
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Abbildung 50: Risiko einer erneuten HES nach PE in Abhängigkeit vom Gestationsalter 
Bei PE Patientinnen, die bis zur 32. SSW entbunden worden sind, ist eine erneute PE in der 
Folge-SS „signifikant“ häufiger aufgetreten (28/64) als bei der Vergleichsgruppe 
(Entbindungszeitpunkt > 32.SSW) (64/220). Die Rate der normalen Schwangerschaften 
unterscheidet sich nicht „signifikant“ voneinander. 28,1 % der Frauen, die in der früheren SS 
vor der 32. SSW entbunden haben, haben einen unauffälligen SS-Verlauf (18/64), in der 
zweiten Gruppe liegt die Quote jedoch bei 42,3 % (93/220). Das Risiko, an einem HELLP-
Syndrom zu erkranken, wird für beide Gruppen bei ca. 5 % angeben (≤ 32.SSW: 3/64; > 
32.SSW: 10/220). Das Risiko einer GH ist in beiden Gruppen vergleichbar (≤ 32.SSW: 15/64; 
> 32.SSW: 53/220).  
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3.3.4 Risiko einer erneuten HES nach GH 
 
0%
20%
40%
60%
80%
100%
21,0%
8,1% GH
HELLP
24,4%
46,5%
PE
normal
n=86, alle FS
GH  
Abbildung 51: Risiko einer erneuten HES nach GH 
 
Das Wiederholungsrisiko für eine GH bei der Betrachtung der nachfolgenden SS liegt bei 
46,5 % (40/86), das Risiko für eine PE bei 24,7 % (21/86) und für ein HELLP-Syndrom bei 
8,1 % (7/86). In 21 % der Fälle liegt eine normale SS vor (18/86) (s. Abbildung 51).  
Das Risiko, an einer HES zu erkranken, liegt bei 79 %. 
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3.3.5 WHR für perinatale Komplikationen nach HELLP, PE und GH 
Bei den perinatalen Komplikationen handelt es sich um die fetale Wachstumsretardierung, 
den intrauterinen Fruchttod und die Frühgeburtlichkeit (Entbindungszeitpunkt vor der 37. 
SSW), die in der Index-SS und in der Folge-SS untersucht worden sind. Die Ergebnisse sind 
in der folgenden Graphik dargestellt: 
HELLP-Syndrom: 
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Abbildung 52: Wiederholungsrisiko für perinatale Komplikationen nach HELLP 
Tabelle s. Anhang 
Das Auftreten perinataler Komplikationen verringert sich „signifikant“ in der Folge- SS (s. 
Abbildung 52). Dabei handelt es sich um die unmittelbar nachfolgende Schwangerschaft und 
nicht um alle Folgeschwangerschaften der Patientin, um eine bessere Aussage zur 
Beratungssituation im Bezug auf das Wiederholungsrisiko von perinatalen Komplikationen 
machen zu können. Das Auftreten einer fetale Wachstumsretardierung sinkt im Verlauf der 
ersten zur nachfolgenden SS von 21,6 % auf 5,7 % (p <0,0001). Im Gegensatz zu einer 
Frühgeburtenrate von 69,3 % in der ersten betroffenen SS liegt diese in der nächsten nur noch 
bei 18,4 % (p < 0,0001). Der intrauterine Fruchttod tritt im Vergleich zur ersten SS (9,1 %) in 
der nachfolgenden SS nur noch in 2,3 % der Fälle auf (p = 0,0121). 
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Präeklampsie: 
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Abbildung 53: Wiederholungsrisiko für perinatale Komplikationen nach PE 
Tabelle s. Anhang 
Wie schon vorher beim HELLP-Syndrom beschrieben, handelt es sich um die unmittelbar 
nachfolgende ausgetragene Schwangerschaft und nicht um alle Folgeschwangerschaften der 
Patientin. Ziel ist es, eine bessere Aussage bezüglich des Wiederholungsrisikos von 
perinatalen Komplikationen treffen zu können. Das Auftreten einer fetalen 
Wachstumsretardierung nimmt „signifikant“ im Verlauf der ersten zur nachfolgenden SS von 
ab (17,4 % vs. 6,8 %; p = 0,0007). Im Gegensatz zu einer Frühgeburtenrate von 51,1 % in der 
ersten betroffenen SS findet man in der nächsten nur noch eine Frühgeburtenrate von 14,5 % 
(p = 0,0246). Die Häufigkeit des intrauterinen Fruchttodes sinkt von 4,7 % auf 0,9 % in der 
nachfolgenden SS (p < 0,0001) (s. Abbildung 53). 
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Gestationshypertonie: 
 
Abbildung 54: Vergleich der perinatalen Komplikationen in der Folge- SS nach GH 
Tabelle s. Anhang 
Bei den GH Patientinnen sinkt die Frühgeborenenrate im Verlauf der ersten zur 
nachfolgenden SS von 25 % auf 18,8 %. In der ersten SS liegt die Rate an intrauterinen 
Fruchttoden bei 4,7 %, in der nachfolgenden SS tritt kein intrauteriner Fruchttod auf. Die 
Wachstumsretardierung tritt in nur 4,7 % der Fälle in der Index und der Folge - SS auf. Die 
genannten perinatalen Komplikationen sind im Vergleich zu den HELLP Patientinnen und PE 
Patientinnen weitaus seltener und nehmen nicht in der Folge - SS „signifikant“ ab (s. 
Abbildung 54).  
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3.3.6 WHR der HES im Vergleich: 
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Abbildung 55: Wiederholungsrisiken der HES im Vergleich 
Tabelle s. Anhang 
 
Beim direkten Vergleich der drei Erkrankungsformen in Hinblick auf das Risiko einer 
erneuten HES in den nachfolgenden SS ergeben sich einige neue Aspekte. 
HELLP Patientinnen haben mit 13,3 % das „signifikant“ höchste Risiko, erneut an einem 
HELLP zu erkranken im Vergleich zu den PE Patientinnen mit 4,6 % (p = 0,0015). Im 
Gegensatz zu den PE und GH Patientinnen haben die HELLP Patientinnen mit über 50 % 
jedoch „signifikant“ häufiger eine unauffällige zweite SS [p (HELLP-PE) = 0,0000, p 
(HELLP-GH) = 0,0000]. Das Risiko, an einer GH zu erkranken, ist im Gegensatz zu den GH 
Patientinnen (46,5 %) mit 17,3 % „signifikant“ vermindert [p (HELLP-GH) = 0,0000]. Das 
Risiko, an einer PE zu erkranken, ist mit 32,4 % „signifikant“ höher für PE Patientinnen als 
für die HELLP Patientinnen mit 17,3 % (p= 0,0000). Im Vergleich zu den Patientinnen mit 
einer GH ist das Risiko, an einer GH in den Folge-SS zu erkranken, „signifikant“ niedriger (p 
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= 0,0000]. Eine normale Folge-SS findet man bei PE Patientinnen im Vergleich zu den GH 
Patientinnen „signifikant“ häufiger (p = 0,0038). 
  
Ein Vergleich zwischen milder PE und GH bezüglich des Wiederholungsrisikos ist im 
folgenden Diagramm dargestellt: 
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Abbildung 56: Vergleich des Risikos einer erneuten HES zwischen milder PE und GH 
Tabelle s. Anhang 
 
Beim Vergleich zwischen Patientinnen mit milder PE und GH zeigen sich „signifikante“ 
Unterschiede beim Risiko einer erneuten GH. Für Patientinnen mit milder PE liegt das Risiko 
für eine GH bei 24,9 %, bei der Vergleichsgruppe bei 46,5 % [p = 0.0000]. Eine normale SS 
liegt „signifikant“ häufiger bei den Patientinnen mit milder PE vor als bei den Patientinnen 
mit GH (p = 0,0046). Für die Risiken der anderen HES ergeben sich keine „signifikanten“ 
Unterschiede.  
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3.3.7 WHR in Abhängigkeit vom Abstand der Schwangerschaften 
In einem multiplen logistischen Regressionsmodell wurde der Abstand zwischen den SS als 
Risikofaktor und mögliche Einflussgrößen wie Alter, Fehlgeburten und Parität hinsichtlich 
eines erneuten Auftretens einer HES für HELLP, PE und GH-Patientinnen untersucht.  
HELLP-Syndrom: 
Folge SS: HELLP
OR 95% CL
Folge SS: HES
OR 95% CI
0,83                   0,716-0,9500,89                   0,821-0,969Alter
1,13            0,803-1,5890,93              0,756-1,146Abstand
1,84                   0,423-7,9561,57                 0,670-3,694Parität
0,17                   0,016-1,6960,68               0,274-1,671Fehlgeburten
 
Tabelle 6: Der Abstand als Risikofaktor für eines HELLP-Syndroms 
 
Der Abstand zwischen den SS beeinflusst die Entstehung eines erneuten HELLP-Syndroms 
(Folge- SS: n= 25 HELLP, n= 116 normal). oder einer HES nicht (Folge-SS: n= 99 HES, n= 
116 normal). Die Anzahl der Fehlgeburten und die Parität zeigen keinen Einfluss. Das 
zunehmende Alter wird als ein Risiko mindernder Faktor für die Entstehung sowohl eines 
erneuten HELLP-Syndroms (p = 0,0075; OR 0,83) als auch einer HES (p = 0,0066; OR 0,89) 
ermittelt (s. Tabelle 6). 
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Präeklampsie (PE): 
Folge SS: PE
OR 95% CL
Folge SS: HES
OR 95% CI
1,07              0,978-1,1751,03              0,958-1,109Alter
0,94              0,744-1,1871,05              0,958-1,109Abstand
0,34              0,104-1,1441,11              0,516-2,380Parität
0,87              0,262-2,8990,88              0,346-2,227Fehlgeburten
 
Tabelle 7: Der Abstand als Risikofaktor für eine PE 
Für die PE Patientinnen stellt der Schwangerschaftsabstand keinen Risikofaktor für die 
Entwicklung einer erneuten HES (Folge-SS: n= 145 HES, n= 84 normale SS) oder speziell für 
eine erneuten PE dar (Folge-SS: n= 60 PE, n= 84 normale SS) (p > 0,05). Die Anzahl der 
Fehlgeburten, der Parität und des mütterlichen Alters haben bei diesen Berechnungen keinen 
Einfluss auf die Risikoabschätzung (p > 0,05) (s. Tabelle 7). 
Gestationshypertonie (GH): 
 
Folge SS: HES 
OR 95% CI 
0,75                   0,603 - 0,942Alter 
0,37            0,183 - 0,729Abstand 
2,454            0,764 - 7,883Parität 
 
Tabelle 8: Der Abstand als Risikofaktor für eine GH 
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Für die GH Patientinnen stellt der Schwangerschaftsabstand einen risikomindernden Faktor 
für die Entwicklung einer erneuten HES (Folge- SS: n= 46 HES, n= 16 normal) (p = 0,0043; 
OR 0,37) dar. Die Anzahl der Fehlgeburten und die Parität haben bei diesen Berechnungen 
keinen Einfluss auf die Risikoabschätzung. Das Alter stellt ebenfalls einen mindernden 
Risikofaktor dar. Mit zunehmenden mütterlichen Alter verringert sich das geschätzte Risiko 
um 25% pro Jahr (p = 0,0131; OR 0,75) für das erneute Auftreten einer HES (s. Tabelle 8). 
Zur Berurteilung des Schwangerschaftsabstandes als Risikofaktor für die Entwicklung einer 
erneuten GH ist die Fallzahl in dieser Gruppe zu klein, um eine Aussage treffen zu können (in 
der Folge- SS: n= 26 GH, n= 16 normal). 
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4 Diskussion 
4.1 Demographische Daten und Risikoprofil 
Es liegen bis heute zwar zahlreiche Studien bezüglich der Ermittlung eines Risikoprofils zur 
frühzeitigen Erkennung einer PE bzw. eines HELLP-Syndroms vor (Eskenazi et al. 1991, 
Stone et al. 1994, Sibai et al. 1986a, 1995a und 1997, Ronnaug et al. 2000), jedoch wurde 
bisher nicht in ein und demselben Kollektiv zwischen den verschiedenen Formen der 
hypertensiven SS-Erkrankungen (GH, PE, HELLP) unterschieden. In der vorliegenden Studie 
werden erstmals Risikofaktoren für die oben genannten Erkrankungsformen jeweils gesondert 
betrachtet und direkt miteinander verglichen. Einige Kollektive der Vergleichsstudien (Sibai 
et al. 1986a, Stone et al. 1994) setzten sich zu 46 – 58 % aus Frauen afroamerikanischer 
Herkunft zusammen, die im Vergleich zu den Kaukasiern ein erhöhtes Risiko besitzen, an 
einer PE zu erkranken (Knuist et al. 1998). Untersuchungen einer prospektiven 
Kohortenstudie zur Beurteilung der Prävalenz der PE innerhalb der einzelnen ethnischen 
Gruppen konnten zeigen, dass das relative Risiko für das Auftreten einer PE bei Frauen 
afroamerikanischer Herkunft bei 2,4 lag (95 % CI 1,1 - 5,6) im Vergleich zu Frauen der 
kaukasischen Bevölkerung (Knuist et al. 1998). Unser Studienkollektiv setzt sich zu fast 100 
% aus Kaukasierinnen zusammen. Diese weisen laut Sibai eine höhere Inzidenz für ein 
HELLP-Syndrom auf als vergleichsweise die Frauen afroamerikanischer Herkunft (24,5 % 
versus 6,9 %, p < 0,0001) (Sibai et al. 1986a). 
4.1.1  Eigenanamnese 
• Parität 
Wie bereits in den Vorstudien gezeigt werden konnte (Eskenazi et al. 1991, Ronnaug et al. 
2000, Parazzini 1996), traten die HES zum überwiegenden Teil in der Gruppe der Nulliparae 
auf (PE [84,3 %], GH [77,2 %], HELLP-Syndrom [83,8 %]). In der vorliegenden Studie 
wurde mit Hilfe eines multiplen logistischen Regressionsmodels die Parität als ein 
Risikofaktor zusammen mit weiteren Risikofaktoren (Alter, Body Mass Index) untersucht. 
Dabei wurde für die Nulliparität eine OR von 6,4 (OR: 6,43; 95 % CI 4,76 - 8,69) für PE 
Patientinnen ermittelt. Bei den HELLP Patientinnen wurde eine OR von 6,8 (OR: 6,77; 95 % 
CI 5,07 - 9,03) und bei den GH Patientinnen von 3,70 (OR: 3,70; 95 % CI 2,38 - 5,75) 
ermittelt. Somit konnte auch in dieser Studie, wie bereits von anderen Arbeitsgruppen 
  105
beschrieben [Eskenazi et al. 1991, Ronnaug et al. 2000, Parazzini 1996], die Nulliparität als 
Risikofaktor für die HES nachgewiesen werden.  
In einer Studie von Eskenazi et al. (1991) wurden 139 PE Patientinnen (Anteil der Nulliparae 
von 75,5 %) und 132 Frauen des Kontrollkollektivs hinsichtlich möglicher Risikofaktoren wie 
z. B. der Parität untersucht. Das Patientinnenkollektiv bestand zu 53,6 % aus der weißen, zu 
15,9 % aus der afroamerikanischen Bevölkerung und zu 30,5 % aus Patientinnen anderer 
ethnischer Gruppen (Lateinamerikaner, Asiaten, sonstige) in Amerika. Das Kontrollkollektiv 
setzte sich zu 62,5 % aus der weißen, zu 7 % aus der afroamerikanischen Bevölkerung und zu 
30,5 % aus Patientinnen anderer ethnischer Gruppen zusammen. Sie wiesen in ihrer 
retrospektiven Studie für Nulliparae nach, dass diese im Vergleich zu den Multiparae ein 5,4 - 
fach erhöhtes Risiko besitzen, an einer PE zu erkranken. Im Vergleich zu der vorliegenden 
Studie wird das Risiko bei Nulliparität etwas niedriger eingestuft bei einem jedoch heterogen 
zusammengesetzten Patientinnenkollektiv.  
Ein Forscherteam aus Norwegen konnte anhand einer großen epidemiologischen Studie die 
These, dass die Nulliparität einen Risikofaktor für die Entwicklung einer PE darstellt, 
bestätigen (Ronnaug et al. 2000). Ihr Kollektiv setzte sich aus 323 PE Patientinnen (Anteil der 
Nulliparae von 64 %) und 650 Kontrollfrauen zusammen, die zu 100 % kaukasischer 
Abstammung waren. Sie gaben ein relatives Risiko von 3,6 für die Nulliparität im Vergleich 
zur Multiparität an.  
Im Vergleich zu der vorliegenden Studie war der Anteil der Multiparae mit 36 % relativ hoch. 
Verschiedene Autoren konnten bereits nachweisen, dass das Risiko, an einer PE zu erkranken, 
für Multiparae erhöht ist, falls bereits eine PE - SS vorausgegangen ist (Sibai et al 1986b, 
Dukler et al. 2001). Da in der norwegischen Studie eine PE bei 44% der Frauen bereits in 
einer vorausgegangenen SS aufgetreten war, muss aus diesem Grund davon ausgegangen 
werden, dass die Risikoberechnungen bezüglich der Parität zwischen dieser Studie und der 
vorliegenden Studie nicht direkt zu vergleichen sind. In der vorliegenden Studie wurde zur 
Berechnung des Risikoprofils jeweils nur die erste betroffene Schwangerschaft betrachtet. 
Das Wiederholungsrisiko wurde gesondert untersucht. Eine weitere Diskrepanz zwischen den 
beiden Studien ergibt sich in der Zuordnung des HELLP-Syndroms. In Gegensatz zu der 
vorliegenden Studie zählten Ronnaug et al. (2000) auch Patientinnen mit einem HELLP-
Syndrom zu den Patientinnen mit schwerer PE. Der Anteil dieser Patientinnen betrug 5 % der 
PE Gruppe. Im Gegensatz dazu wurde das HELLP-Syndrom in der vorliegenden Studie als 
gesonderte Erkrankungsform betrachtet. Aufgrund der dargestellten Unterschiede sind die 
beiden Studien nicht direkt miteinander vergleichbar. Es ist jedoch hervorzuheben, dass die in 
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der vorliegenden Studie gewählte Zuordnung der HES eine exaktere Aussage bezüglich des 
Risikoprofils für die verschiedenen Erkrankungsformen ermöglicht. 
In einer prospektiven Studie von Parazzini et al. (1996) wurden 132 Patientinnen, die von 756 
Studienpatientinnen im Schwangerschaftsverlauf eine GH entwickelten, hinsichtlich der 
Risikofaktoren untersucht. Bei 21 Patientinnnen trat im Verlauf zusätzlich eine Proteinurie 
hinzu (15 %). Die Multiparität wurde als risikomindernder Faktor für eine GH ermittelt (OR 
0,5; 95 % CI 0,3 - 0,9). Im Gegensatz zu der vorliegenden Studie wurden 
Risikoabschätzungen bezüglich der Multiparität und nicht der Nulliparität durchgeführt. 
Beide Studien stimmen jedoch darin überein, dass die Nulliparität einen Risikofaktor darstellt. 
In einer anderen Studie (Stone et al. 1994) wurden Patientinnen mit einer schweren PE (n= 
70) hinsichtlich unterschiedlicher Risikofaktoren untersucht. Hierbei konnte die Nulliparität 
nicht als Risikofaktor nachgewiesen werden. Eine schwere PE wurde definiert beim Auftreten 
mindestens zwei der folgenden Symptome: Blutdruckerhöhung systolisch ≥ 160 mmHg oder 
diastolisch ≥ 110 mmHg, Proteinurie ≥ 5g/24h oder 3-4 + im U-Stix, Oligurie, Zeichen eines 
HELLP-Syndroms oder einer Eklampsie. Das Patientinnenkollektiv bestand zu 62 % aus 
Frauen der afroamerikanischen bzw. lateinamerikanischen Bevölkerung. Das 
Kontrollkollektiv setzte sich aus 18964 Frauen zusammen, davon stammten 37,7 % aus der 
schwarzen bzw. lateinamerikanischen Bevölkerung. Der Anteil der Erstgebärenden in der 
Patientinnengruppe war mit 57,1 % relativ niedrig, im Kontrollkollektiv betrug dieser 49 %. 
Ein möglicher Partnerwechsel (keine Daten vorhanden) und ein relativ hoher Anteil an 
Mehrgebärenden mit einer früheren PE in der Anamnese (26,7 %) könnten das Risiko, erneut 
an einer PE zu erkranken, deutlich erhöht und somit das Ergebnis verfälscht haben. Im 
Gegensatz zu unserer Studie unterschieden sie nicht zwischen einer schweren PE und einem 
HELLP-Syndrom, weshalb die Studien ebenfalls nur bedingt vergleichbar sind. 
 
Parität als Risikofaktor für das Auftreten eines HELLP-Syndroms ist bisher nur anhand 
weniger Studien untersucht worden (Sibai et al. 1986a). 
Es wurden in einer Studie 112 HELLP Patientinnen (Def.: Thrombozytenwerte < 100 X 
10³/mm³; Bilirubinwerte, LDH und GOT > 3 STD von den Mittelwerten der Klinik) 
untersucht, die aus einem Gesamtkollektiv von 1153 Frauen mit einer schwerer PE 
(Definition nach der ACOG Klassifikation- siehe Grundlagen) stammten (Sibai et al 1986a). 
Das Kollektiv bestand zu 57 % aus der afroamerikanischen Bevölkerung. Darunter befanden 
sich 54 Multigravidae, die Sibai später als Multiparae betitelte. Bei Betrachtung der genauen 
Auflistung der früheren Schwangerschaften (n= 64) wiesen diese Patientinnen 15 
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Fehlgeburten auf. Somit verbergen sich hinter den Multigravidae 5 Nulliparae. Für die 
multigraviden Frauen wurde eine „signifikant“ erhöhte Inzidenz für ein HELLP-Syndrom 
ermittelt (14 % vs 7,6 %, p < 0,0001).  
In unserer Studie trat das HELLP-Syndrom gehäuft bei den Nulliparae (83,8 %) auf, es wurde 
eine OR von 6,77 ermittelt (95 % CI 5,07 - 9,03). Zur Ermittlung der Parität wurden nur 
ausgetragene SS herangezogen. Das Patientinnenkollektiv setzte sich im Gegensatz zur 
amerikanischen Studie zu 97,5 % aus Kaukasierinnen zusammen. Vergleichbare Studien 
bezüglich der Risikofaktoren für ein HELLP-Syndrom mit überwiegend kaukasisch- 
stämmigen Patientinnen liegen zu diesem Zeitpunkt nicht vor.  
 
• Alter 
Das Lebensalter scheint bei der Entwicklung der HES in der SS eine Rolle zu spielen. In der 
Literatur wird ein erhöhtes Risiko für sehr junge (≤ 15 Jahre), alte Erstgraviae (≥ 35 Jahre) 
bzw. alte Multiparae beschrieben (Rath et al. 1999b). Bei Frauen über 40 Jahre soll ein zwei 
bis dreifach erhöhtes Risiko gegenüber 20 - 30 jährigen vorliegen (Hansen 1986, Spellacy 
1986). Ergebnisse zweier Studien, die das Alter als Risikofaktor für die Entwicklung einer PE 
untersucht haben, konnten diese These nicht bestätigen (Stone et al 1994, Eskenazi et al. 
1991). 
In der vorliegenden Studie wurden zum genaueren Vergleich zunächst nur das Alter der 
Erstgebärenden zwischen den einzelnen Patientinnenkollektiven sowie dem Kontrollkollektiv 
betrachtet. Dabei konnten weder in den extrem jungen noch in den älteren Altersklassen (< 18 
Jahre, ≥ 35 Jahre) „signifikante“ Verteilungsunterschiede bei den PE Patientinnen im 
Vergleich zum Kontrollkollektiv festgestellt werden. Die Diskrepanz zu den vorherigen 
Studien bezüglich der jungen Altersklasse könnte durch die sehr geringe Zahl junger 
Schwangeren aufgrund der heutzutage suffizienten Verhütungsmethoden und der späteren 
Familienplanung begründet sein. Im Modell der multiplen logistischen Regression wurden das 
Alter und der BMI als Risikofaktoren für die Entwicklung einer HES untersucht und nach 
Parität unterschieden. Bei Betrachtung aller betroffenen Patientinnen der einzelnen 
Erkrankungsformen wurde das Alter als Risikofaktor für die Entwicklung einer PE ermittelt. 
Das Risiko stieg um 3 % pro Lebensjahr (OR 1,03; 95% CI 1,00-1,08). Nach Differenzierung 
in Nulli und Multiparität konnte das Alter als Risikofaktor für die Entwicklung eines HELLP-
Syndroms und einer PE für Nulliparae nachgewiesen werden (HELLP: OR 1,04; 95 % CI 
1,01-1,03; PE: OR 1,05; 95 % CI 1,02-1,09), wohingegen das Alter für Multiparae keinen 
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Risikofaktor darstellte. Das Risiko, ein HELLP-Syndrom zu entwickeln, nahm bei Multiparae 
sogar um 8 % pro Lebensjahr ab (OR 0,92; 95 % CI 0,86 - 0,99). 
In der Studie von Sibai et al. (1986a) (s.o.) wurde das maternale und perinatale Outcome beim 
HELLP-Sydrom untersucht. Sie fanden heraus, dass die HELLP Patientinnen (n= 112) 
„signifikant“ älter waren (MW 24,8 ± 6,1) als die Vergleichsgruppe (n= 1041 PE/E 
Patientinnen) (MW 18,9 ± 4,7) (p< 0,001). In unserem Kollektiv waren die HELLP 
Patientinnen (MW 28,7 ± 3,68) im Vergleich zum Kontrollkollektiv (MW 27,58 ± 4,71) auch 
älter, jedoch unterschieden sie sich im Mittel nur um ein Jahr. Zum besseren Vergleich 
wurden nur Erstgebärende untersucht. 
Die GH als eigenes Krankheitsbild wurde bisher in sehr wenigen Studien in Bezug auf das 
Alter untersucht (Parazzini et al. 1996). In einer italienischen, prospektiven Studie wurde 
nachgewiesen, dass Frauen zwischen 26 und 30 Jahren im Vergleich zu den 20 bis 25 
Jährigen ein 3,6-fach bzw. gegenüber Frauen über 30 ein 3,8 - fach erhöhtes Risiko besitzen. 
Das Kollektiv bestand aus 132 Patientinnen, von denen 21 GH Patientinnen zusätzlich eine 
Proteinurie entwickelten. Die obengenannten Risikoabschätzungen beziehen sich auf die GH 
Patientinnen ohne Proteinurie. In der vorliegenden Studie konnte das Alter im Modell der 
multiplen logistischen Regression für eine GH nicht als Risikofaktor ermittelt werden. Im 
Gegensatz zur italienischen Studie wurden keine Altersgruppen in der multiplen logistischen 
Regression miteinander verglichen. Ziel war es in der vorliegenden Studie, eine 
Risikoabschätzung pro Jahr zu ermitteln. 
 
• BMI vor der SS 
In der vorliegenden Studie wurde ein erhöhter Body Mass Index (BMI) vor der 
Schwangerschaft als Risikofaktor für die Entwicklung einer PE und eines GH ermittelt.  
Im Vergleich zu den normgewichtigen Frauen stieg das Risiko für Patientinnen mit einem 
erhöhten BMI ≥ 25 für eine PE um das 2,5 – fache (OR 2,53; 95 % CI 1,92 - 3,33) bzw. für 
die Entwicklung einer GH um das 3 – fache (OR 2,97; 95% CI 1,95 - 4,53). Nach 
Berücksichtigung der Parität wurde für Mehrgebärende mit einem BMI ≥ 25 kein erhöhtes 
Risiko für die Entwicklung einer PE ermittelt, das Risiko für eine GH stieg jedoch um das 2,5 
–fache. Es fanden sich unter den gesunden Mehrgebärenden häufiger Frauen mit einem 
erhöhten BMI (≥ 25) als unter den Erstgebärenden. Diese Tatsache könnte für die 
diskrepanten Ergebnisse bei der Risikoabschätzung einer PE nach Einbeziehung der Parität 
verantwortlich sein. Die Vermutung liegt nahe, dass Mehrgebärende im Verlauf der 
ausgetragenen Schwangerschaften ihr Ausgangsgewicht (vor der ersten Schwangerschaft) 
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nicht wieder erreichen, sondern an Gewicht zunehmen. Das für einige Frauen die 
Schwangerschaft ein Trigger für die Entwicklung von Übergewichtigkeit darstellt, konnten 
Linne et al. (2002) anhand ihrer neuesten Studie nachweisen. 73 % von 128 Frauen nahmen 
nach jeder ihrer Schwangerschaften mehr als 10 kg zu (Linne et al. 2002). Nach 
Differenzierung in Übergewichtigkeit (BMI ≥ 25 und < 30) und Adipositas (BMI ≥ 30) war 
das Risiko, an einer GH oder PE zu erkranken für adipöse Frauen (GH: OR 4,4; 95 % Cl 2,12 
- 9,09; PE: OR 3,5; 95 % CI 2,07 - 5,75) höher als für übergewichtige Frauen (GH: OR 2,5; 
95 % CI 1,39 - 4,42; PE: OR. 2,6; 95 % CI 1,8 - 3,66) im Vergleich zu den Normgewichtigen. 
Diese Risikoabschätzungen beziehen sich auf Erstgebärende, für Mehrgebärende liegen keine 
auswertbaren Risikoabschätzungen aufgrund der zu kleinen Fallzahlen vor. 
Es erscheint sinnvoll, für eine Risikoabschätzung nach Parität zu unterscheiden, da bei 
Mehrgebärenden ein erhöhter BMI (≥ 25) keinen Risikofaktor für die Entwicklung einer PE 
darstellt. Zur genaueren Risikoabschätzung bei Erstgebärenden empfiehlt sich eine 
Differenzierung des erhöhten BMI in Übergewicht und Adipositas. Das vor der 
Schwangerschaft bestehende Übergewicht ist schon in früheren Studien vor allem für die 
Entwicklung einer PE untersucht worden und wird von vielen Autoren übereinstimmend als 
Risikofaktor gewertet (Eskenazi et al. 1991, Stone et al. 1994, Ronnaug et al. 2000, Baeten et 
al. 2001).  
Eskenazi et al. wiesen 1991 in ihrer Studie nach, dass Frauen mit einem erhöhten BMI > 25,8 
vor der SS ein erhöhtes Risiko für die Entwicklung einer PE besitzen (OR 2,7) als 
normalgewichtige Frauen mit einem BMI zwischen 18,9 und 25,7. Diese Risikoabschätzung 
galt sowohl für Erstgebärende als auch für Mehrgebärende. Zur Berechnung des BMI wurden 
Gewichtsangaben bis zu drei Monate vor Beginn der SS verwendet. 
Im Vergleich dazu zeigt die vorliegende Studie einen gravierenden Unterschied in der 
Risikoabschätzung für Mehrgebärende bei der Betrachtung des erhöhten BMI. Für diese 
Patientinnen [BMI ≥ 25] lag kein erhöhtes Risiko vor, an einer PE zu erkranken. Ein Grund 
für die Diskrepanz könnte die in der vorliegenden Studie vorgenommene genauere BMI 
Einteilung ab einem BMI von 25 darstellen. Im Gegensatz zu Eskenazi et al. (1991) wurde 
zwischen Übergewichtigkeit und Adipositas unterschieden und die Parität als Einflussgröße 
berücksichtigt, so dass eine differenziertere Aussage bezüglich des Risikos für die 
Entwicklung einer PE möglich ist. Bei der Betrachtung aller Frauen, unabhängig ihrer Parität, 
unterscheiden sich die oben genannten Risikoabschätzungen beider Studien nicht wesentlich 
voneinander. 
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In einer retrospektiven Studie über Patientinnen mit schwerer PE konnte nachgewiesen 
werden, dass eine vor der SS bestehende schwere Adipositas [BMI ≥ 32 kg/m² oder Gewicht 
≥ 84kg] einen Risikofaktor für die Entwicklung einer schweren PE darstellt (Stone et al. 
1994). Eine schwere PE wurde definiert beim Auftreten mindestens zwei der folgenden 
Symptome: Blutdruckerhöhung syst. ≥ 160 mmHg oder diastolisch ≥ 110 mmHg, Proteinurie 
≥ 5g/24h oder 3-4 + im U-Stix, Oligurie, Zeichen eines HELLP bzw. einer Eklampsie. Unter 
den PE Patientinnen fanden sich „signifikant“ häufiger Frauen mit einem Gewicht von ≥ 84 
kg vor der Schwangerschaft. Es wurde für adipöse Frauen (BMI von ≥ 32) eine OR von 3,5 
ermittelt. Die Parität wurde bei der Berechnung nicht berücksichtigt. Nachdem Frauen mit 
essentieller Hypertonie aus dem Studienkollektiv ausgeschlossen worden waren, konnte 
gezeigt werden, dass die Adipositas einen unabhängigen Risikofaktor darstellt (Stone et al. 
1994). 
In der vorliegenden Studie wird das relative Risiko bei Adipositas (BMI ≥ 30) mit 3,3 
angegeben. Beim genauen Vergleich der Studien ergeben sich Differenzen im Studienaufbau. 
Stone et al. (1994) beziehen sich nur auf Patientinnen mit schwerer PE, zu denen auch Frauen 
mit einem HELLP-Syndrom zählen. In der vorliegenden Studie bezieht sich das 
Risikoverhältnis allgemein auf die Entwicklung einer PE ohne Differenzierung des 
Schweregrades. Patientinnen mit HELLP-Syndrom wurden jedoch gesondert betrachtet. Im 
Gegensatz zu Stone et al. (1994) wurde die Adipositas (BMI ≥ 30) gemäss der WHO 
Richtlinien definiert. Es wäre denkbar, dass Patientinnen mit Adipositas ein höheres Risiko 
besitzen, an einer schweren Form der PE zu erkranken als an einer leichten. Diese Hypothese 
ist in dieser Form jedoch nicht von den vorliegenden Studien abzuleiten.  
Ergebnisse einer neueren Studie (Ronnaug et al. 2000) bestätigen die These, dass ein erhöhtes 
mütterliches Gewicht einen Risikofaktor für eine PE darstellt. Für Frauen mit einem Gewicht 
von mindestens 80 kg wurde ein erhöhtes Risiko ermittelt, an einer PE zu erkranken (OR 3.0; 
95 % CI 1,7 - 5,3). Frauen mit einem Gewicht von weniger als 60 kg wurden hier zum 
Vergleich herangezogen. Bei Einbeziehung der Parität ergab sich für Nulliparae mit einem 
Gewicht von mindestens 70 kg ein geschätztes Risiko von 2,1 und für Multiparae von 1,7. 
Multiparae mit frühere HES Anamnese wurden gesondert betrachtet und ihr geschätztes 
Risiko lag bei 2,7. Die Beurteilung des Gewichts ohne Einbeziehung der Größe ist nicht sehr 
exakt und schlecht zu verwerten. Unklar ist auch, welcher Zeitpunkt für die Bestimmung des 
mütterlichen Gewichtes in der Studie von Ronnaug und Mitarbeiter (2000) gewählt wurde. 
Allgemein wurden antenatale Informationen vor der 18. SSW gesammelt und standardisiert. 
Die Zusammensetzung des Kollektivs unterscheidet sich aufgrund der unterschiedlichen 
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Zuordnung des HELLP-Syndroms von der vorliegenden Studie, da diese Patientinnen in der 
norwegischen Studie zu der Gruppe der PE gezählt wurden (Anteil: 5 % der PE Gruppe). Im 
Gegensatz dazu wurde das HELLP-Syndrom in der vorliegenden Studie als gesonderte 
Erkrankungsform betrachtet. Der Vergleich zu der vorliegenden Studie ist kaum möglich, da 
für diese der Body Mass Index die Grundlage zur Berechung des geschätzten Risikos 
darstellte und nicht nur das Gewicht.  
Sibai et al. (1995a) zeigten anhand ihrer prospektiven Studie, dass das Übergewicht vor der 
SS bei gesunden Nulliparae für diese ein „signifikant“ erhöhtes Risiko darstellt, an einer PE 
zu erkranken (P < 0,01). In dieser Studie waren von 2.947 anfangs gesunden Nulliparae 156 
an PE erkrankt, deren relatives Gewicht nach der Metropolitan Life Insurance Company 
errechnet wurde. Bei einer Steigerung des Idealgewichtes um 20 % nahm das Risiko für die 
Entwicklung einer PE zu. Die Erfassung der Gewichtsangaben erfolgte beim ersten 
Studiengespräch zwischen der 13. und 27. SSW. Diese Studie ist aufgrund der sehr speziellen 
Gewichtseinteilung mit der vorliegenden Studie und anderen Studien kaum vergleichbar. 
Eine im Jahre 2001 erschienene Studie von Baeten et al. untersuchte den Zusammenhang 
zwischen Übergewicht und Adipositas vor der SS in Bezug auf das Risiko möglicher 
Schwangerschaftskomplikationen und perinataler Komplikationen für Nulliparae. Es wurden 
98.891 Schwangere in die Studie eingeschlossen und der BMI berechnet. Es ergab sich für 
Frauen mit einem Übergewicht (BMI 25 - 29,9) ein doppelt so hohes Risiko, an einer PE zu 
erkranken als für Frauen mit einem BMI unter 20. Frauen mit Adipositas (BMI ≥ 30) besaßen 
ein 3,3-fach erhöhtes Risiko im Vergleich zu Frauen mit einem BMI von < 20 (Baeten et al. 
2001). Sogar für die normalgewichtigen Frauen ermittelten sie ein leicht erhöhtes Risiko von 
1,3 im Vergleich zu den Frauen mit einem BMI unter 20. Im Gegensatz zu unserer Studie, in 
der normalgewichtige Frauen (BMI 18,5 - 24,9) als Kontrollgruppe dienten, wurden jeweils 
als Bezugsgröße Frauen mit einem BMI unter 20 herangezogen.  
 
Für den Auftritt eines HELLP-Syndroms wurde in der vorliegenden Studie unabhängig von 
der Parität sowohl bei Übergewichtigkeit als auch bei Adipositas kein erhöhtes Risiko 
ermittelt. Somit konnte kein Zusammenhang zwischen einem erhöhten mütterlichen Gewicht 
vor der Index-SS und der Entwicklung eines HELLP-Syndroms nachgewiesen werden. 
Erstmals wurde anhand dieser Studie untersucht, ob ein erhöhter BMI auch die Entwicklung 
eines HELLP-Syndroms mit zusätzlicher PE beeinflußt. Im Studienkollektiv litten über 50% 
der HELLP Patientinnen zusätzlich an einer PE. Bei der gesonderten Betrachtung der HELLP 
Patientinnen mit zusätzlicher PE ergab sich jedoch keine Neuverteilung in den BMI Klassen. 
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In der Gruppe der PE Patientinnen fanden sich „signifikant“ häufiger übergewichtige Frauen 
(37,6 %) im Vergleich zu der Gruppe der Pateintinnen mit klassischem HELLP-Syndrom 
(laborchemische Konstellation und Zeichen einer PE) (25,6 %) (p = 0,0037). Somit konnte 
nachgewiesen werden, dass ein erhöhter BMI ebenfalls keinen Risikofaktor für die 
Entwicklung eines HELLP-Syndroms mit Zeichen einer PE darstellt. 
Im Jahre 2000 konnten Martin et al. erstmals nachweisen, dass kein Zusammenhang zwischen 
dem mütterlichen Gewicht zum Zeitpunkt der Aufnahme zur Entbindung und der Schwere des 
HELLP-Syndroms (mütterliche Morbidität, biochemische und klinische Parameter, Sectio 
caesarea Rate) besteht. In ihrer retrospektiven Studie untersuchten sie 434 HELLP 
Patientinnen, die in 4 Gewichtsklassen eingeteilt wurden (1.Gruppe: < 68,1 kg; 2.Gruppe: ≥ 
68,1 kg und < 90,8kg; 3.Gruppe: ≥ 90,8 kg < 113,5 kg; 4.Gruppe: ≥ 113,5 kg). Es zeigte sich 
jedoch, dass Frauen mit Übergewicht „signifikant“ häufiger an essentieller Hypertonie litten 
(p < 0,001) sowie älter bei der Geburt waren (p < 0,001). Kritisch anzumerken ist hier, dass 
das Gewicht in der Studie von Martin et al. (2000) bei Einlieferung ins Krankenhaus 
registriert wurde und zu dem Gewicht vor der SS abhängig vom Zeitpunkt der Einlieferung 
stark differieren kann. In der vorliegenden Studie lag der Zeitpunkt der Befragung hingegen 
jeweils vor der Index - SS. Eine gesonderte Betrachtung von Nulliparae und Multiparae 
wurde in der Studie von Martin und Mitarbeiter (2000) nicht vorgenommen. Es wurde nur 
beobachtet, dass die Anzahl der Nulliparae in den höheren Gewichtsklassen abnahm (1. 
Gruppe: 60 %; 2. Gruppe 55 %, 3. Gruppe 42 %, 4. Gruppe 43 %). Die Zusammensetzung des 
Kollektivs variiert sehr stark, da in der Studie von Martin et al ein Anteil an 
afroamerikanischen Frauen von 71 - 93 % in den einzelnen Gewichtsklassen zu verzeichnen 
ist, in unsere Studie das Kollektiv hingegen zu 97,3 % aus Kaukasierinnen besteht. Eine 
direkte Vergleichbarkeit der beiden Studien ist damit nicht gegeben. Festzuhalten bleibt 
jedoch, dass in der vorliegenden Studie erstmals auf der Grundlage des von der WHO 
empfohlenen Body Mass Indexes das vor der SS bestehende mütterliche Übergewicht nicht 
als Risikofaktor für die Entwicklung eines HELLP-Syndroms ermittelt wurde. 
 
Die in dieser Studie gesondert betrachteten Patientinnen mit einer GH wiesen ähnlich wie die 
PE Patientinnen „signifikant“ häufiger einen vor der SS bestehenden erhöhten BMI von 
mindestens 25 im Vergleich zum Kontrollkollektiv und zu den HELLP Patientinnen auf. Nach 
Einbeziehung der Parität wurde sowohl für Nulliparae als auch für Multiparae ein erhöhtes 
Risiko bei Vorliegen eines erhöhten BMI ermittelt (Nulliparae: OR 3; 95 % CI 1,82 - 4,88; 
Multiparae: OR 2,5; 95 % CI 1,07 -  5,8). Bei der genauen Differenzierung in Übergewicht 
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und Adipositas ergab sich für Nulliparae mit Übergewicht ein relatives Risiko von 2,5 (95 % 
CI 1,39 - 4,42) und mit Adipositas von 4,4 (95 % CI 2,12 - 9,09).  
Bisher liegen nur wenige Studien vor, die sich mit dem Einfluss des vor der Schwangerschaft 
bestehenden mütterlichen Gewichts auf die Entstehung einer GH beschäftigt haben. In einer 
Studie (Saftlas et al. 2000) wurde der Einfluss des BMI bzw. der Gewichtszunahme während 
der SS in Bezug auf das Risiko einer GH oder einer PE analysiert. Sie untersuchten 172 GH 
Patientinnen und 44 PE Patientinnen und konnten zeigen, dass die OR für die Entwicklung 
einer GH bei adipösen Frauen mit einem BMI von mehr als 29 3,43 beträgt. Das Risiko 
verringerte sich um 30 % für untergewichtige Frauen (BMI < 19.8) (Saftlas et al. 2000). Zum 
genauen Vergleich mit der vorliegenden Studie fehlen in der obengenannten Studie sowohl 
Angaben zur genauen Definition der GH und PE als auch zur Zusammensetzung des 
untersuchten Kollektivs. 
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4.1.2 Familienanamnese 
Aufgrund der vorgestellten Ergebnisse der aktuellen Studie scheinen einzelne untersuchte 
familiäre Erkrankungen wie Hypertonus, Diabetes, Herzinfarkt, Schlaganfall und 
Dyslipoproteinämie der Eltern einen Einfluss auf die Entwicklung einer GH, PE oder eines 
HELLP-Syndroms bei den Töchtern zu haben. Die Auswertungen basieren nur auf der 
Krankenanamnese der Eltern als Verwandte ersten Grades, um eine exaktere Aussage treffen 
zu können. 
Es konnte in der vorliegenden Studie sowohl für PE, GH und HELLP Patientinnen ein 
familiär gehäuft vorkommender Hypertonus im Vergleich zum Kontrollkollektiv 
nachgewiesen werden (HELLP: 47,4 %, PE 54,5 %, GH 63,9 % vs. K 29,4 %; p < 0,001). Der 
Hintergrund dieser Untersuchung ist die allgemein vertretene Auffassung, dass die 
Entwicklung eines Bluthochdrucks zu einem gewissen Teil genetisch determiniert ist. 
Patienten mit positiver Familienanamnese bezüglich des Bluthochdrucks besitzen ein erhöhtes 
Risiko, an kardiovaskulären Erkrankungen zu leiden, unabhängig davon, ob bei ihnen schon 
ein Bluthochdruck vorliegt oder nicht (Neutel et al. 1993). Die in dieser Studie „signifikant“ 
häufiger vorhandene positive Familienanamnese für Bluthochdruck könnte wie folgt erklärt 
werden: Die vorliegende genetische Disposition der anfangs normotensiven Schwangeren mit 
positiver Familienanamnese könnte die Pathogenese der hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankungen (HES) triggern und somit ihre Entwicklung begünstigen.  
Es gibt jedoch bisher nur wenige Studien, die sich mit dem Einfluss einer positiven 
Bluthochdruckanamnese in der Familie in Bezug auf die Entwicklung einer HES in der SS 
beschäftigt haben. 
In einer retrospektiven Studie konnte bei 139 Patientinnen mit schwerer PE ebenfalls die 
Häufung eines familiären Bluthochdrucks (Verwandschaftsgrad nicht genannt) im Vergleich 
zum Kontrollkollektiv nachgewiesen werden (OR 1,7) (Eskenazi et al. 1991).  
Im Gegensatz dazu konnten in einer Studie aus dem Jahre 1994 keine „signifikanten“ 
Unterschiede zwischen Patientinnen mit schwerer PE und den Frauen des Kontrollkollektivs 
in Bezug auf die Bluthochdruckanamnese in der Familie nachgewiesen werden (Stone et al. 
1994). Weiterhin fiel auf, dass die Eltern (Vater oder Mutter) der PE Patientinnen 
„signifikant“ häufiger an Diabetes und Dyslipoproteinämie litten als die der Frauen des 
Kontrollkollektivs. Diabetes und Dyslipoproteinämie werden auch zusammen mit dem 
Bluthochdruck unter dem Begriff des metabolischen Syndroms zusammengefasst. 
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Übergewicht spielt meist auch eine Rolle in diesem Symptomkomplex (Kaplan 1989). Es ist 
leider aufgrund der fehlenden Elterndaten nicht zu eruieren, ob diese an Übergewicht litten. 
Festzuhalten ist jedoch, dass ca. 40 % der Töchter, die an einer PE erkrankten, in der 
vorliegenden Studie einen erhöhten BMI von mindestens 25 besaßen, ein vergleichsweise 
doppelt so hoher Anteil als bei den Kontrollfrauen bzw. den HELLP Patientinnen. 
Die Eltern der GH Patientinnen und der PE Patientinnen erlitten „signifikant“ häufiger einen 
Myokardinfarkt im Vergleich zu den Eltern des Kontrollkollektivs bzw. Eltern der 
Patientinnen mit HELLP-Syndrom (PE 18 %, GH 20,7 % vs. K 12,5 %; p < 0,05). Die GH, 
PE und HELLP Patientinnen gaben „signifikant“ häufiger einen Apoplex in iher elterlichen 
Familienanamnese im Vergleich zu den Frauen des Kontrollkollektivs (HELLP: 10,2 %; PE 
9,5 %: GH 11,7 % vs. K 5,9 %; p < 0,05) sowie „signifikant“ häufiger eine 
Dyslipoproteinurie (HELLP: 26 %; PE 30,3 %: GH 31,5 % vs. K 17 %; p < 0,05). Anhand der 
vorliegenden Daten bezüglich der Familienanamnese kardiovaskulärer Erkrankungen bei 
Patientinnen mit HES wird die These unterstrichen, dass es sich bei der HES um ein 
multifaktorielles Geschehen handelt, bei der genetische Faktoren zur Krankheitsentstehung 
beitragen. Deshalb sollten Schwangere bei Vorliegen einer positiven Familienanamnese wie 
z. B. Bluthochdruck, Diabetes, Dyslipoproteinämie oder kardiovaskulärer Erkrankungen in 
Kombination mit weiteren Risikofaktoren wie Übergewicht und Nulliparität engmaschiger 
kontrolliert werden, um frühzeitig eine PE oder GH zu erkennen. 
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4.1.3  Schwangerschaftsanamnese 
Auffälligkeiten in der SS: 
In der vorliegenden Studie wurde das Auftreten bestimmter Symptome wie Schwindel, 
Kopfschmerzen, Oberbauchschmerzen, Ödeme, Erbrechen und Rückenschmerzen während 
der Schwangerschaft untersucht und einzeln betrachtet. Ziel war es herauszufinden, ob diese 
Symptome bei den Frauen, die an einem HELLP-Syndrom, einer PE oder GH erkrankten, im 
Vergleich zu den Frauen des Kontrollkollektivs gehäuft aufgetreten waren.  
Schwindel, Ödeme, Kopfschmerzen und rechtsseitige Oberbauchschmerzen traten 
„signifikant“ häufiger bei den HELLP, PE und GH Patientinnen im Vergleich zu den Frauen 
des Kontrollkollektivs. Über Schwindel klagten 60,3 % der HELLP Patientinnen, 54,1 % der 
PE  sowie 67,9 % der GH Patientinnen im Vergleich zu 46,5 % der Frauen des 
Kontrollkollektivs [p*(HELLP-K) = 0,0001; p*(PE -K) = 0,0304; p*(GH -K) = 0,0003]. 
Ödeme traten am häufigsten bei den PE Patientinnen auf (91,8 %), gefolgt von den GH 
Patientinnen (79,6 %) und den HELLP Patientinnen (75,5 %). Nur 36,6 % der Frauen des 
Kontrollkollektivs litt unter Ödemen (75,5 %) [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; 
p*(GH-K) < 0,0001]. Über Kopfschmerzen klagten 5-10 % der HES Patientinnen und nur 
knapp 1 % der Kontrollgruppe [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) = 
0,0002]. 78,1 % der HELLP Patientinnen gaben rechtsseitige Oberbauchschmerzen an, 28,7 
% der PE Patientinnen und 24,1 % der GH Patientinnen im Vergleich zu 3,4 % der Frauen des 
Kontrollkollektivs [p*(HELLP-K) < 0,0001; p*(PE-K) < 0,0001; p*(GH-K) < 0,0001]. 
Erstaunlich ist der relativ hohe Anteil der rechtsseitigen Oberbauchschmerzen bei den GH 
und PE Patientinnen, der jedoch im Vergleich zu den HELLP Patientinnen „signifikant“ 
seltener auftritt [p*(HELLP-PE) < 0,0001; p*(HELLP-GH) < 0,0001]. Die Symptome 
Erbrechen (26,4 %) und Rückenschmerzen (5,5 %) traten hingegen nicht häufiger in der 
Gruppe der HES Patientinnen im Vergleich zum Kontrollkollektiv auf.  
 
In der Literatur sind von einigen Autoren typische klinische Charakteristika vor allem für das 
HELLP-Syndrom beschrieben worden (Sibai et al. 1990, Martin et al. 1999a, Sibai et al. 
1986a). 
In einer der ersten Studien über das HELLP-Syndrom (1986) klagten 90 % der untersuchten 
HELLP Patientinnen (n= 112) bei Krankenhauseintritt über Oberbauchschmerzen, 45 % über 
Schwindel oder Erbrechen und 50 % über Kopfschmerzen (Sibai et al 1986a). Laut Sibai et al. 
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(1990) leidet die Mehrheit der Patientinnen (90 %) an Unwohlsein einige Tage vor dem 
Auftreten der Erkrankung. 
Martin et al. (1999) untersuchten in ihrer Studie bei HELLP Patientinnen (n= 705) u.a. 
aufgetretene klinische Symptome in Abhängigkeit von der Schwere der Erkrankung 
(Einteilung in 3 Klassen, abhängig vom Thrombozytenabfall) und im Vergleich zu 
Patientinnen mit schwerer PE (n= 193). Die Symptome Kopfschmerzen, 
Oberbauchschmerzen und Schwindel mit Erbrechen wurden untereinander verglichen. Dabei 
traten am häufigsten mehrere Symptome gleichzeitig bei der schweren Ausprägung des 
HELLP-Syndroms (Klasse I ≅ Thrombozyten ≤ 50.000/µl) auf (14%) und am seltensten bei 
den Patientinnen mit schwerer PE (3 %) (p < 0,001) (Martin et al. 1999a). 
Anhand der vorliegenden Studie werden erstmals die klinischen Symptome der einzelnen 
Erkrankungsformen mit denen der normotensiven Kontrollen verglichen. 
Die erhobenen Daten unterstreichen die Wichtigkeit, die zu Anfang genannten Symptome im 
Rahmen der SS - Vorsorge regelmäßig abzufragen bzw. als während der SS auftretende 
Symptome ernst zu nehmen und ggf. engmaschigere Blutdruck und Laborkontrollen 
durchzuführen.  
 
Fehlgeburten 
In der aktuellen Studie wurde bei der Betrachtung aller HES Patientinnen eine „signifikant“ 
höhere Fehlgeburtenrate (Def.: Anzahl der Fehlgeburten/ Anzahl der Lebendgeborenen) 
ermittelt als für das Vergleichskollektiv (14,8 % vs. 12,1 %; p = 0,0208). Bei der 
Einzelbetrachtung konnte jedoch nur für die HELLP Patientinnen eine „signifikant“ höhere 
Fehlgeburtenrate nachgewiesen werden (15,2 % vs. 12,1 %; p = 0,00377). In mehreren 
Studien ist bereits der Zusammenhang zwischen den Fehlgeburten und den hypertensiven 
Schwangerschaftserkrankungen untersucht worden (MacGillivray 1958, Eskenazi et al. 1991; 
Eras et al. 2000). Ziel dieser Studien war es jedoch, den Einfluss vorausgegangener 
Fehlgeburten auf die Entwicklung einer HES zu ermitteln. Es konnte übereinstimmend 
nachgewiesen werden, dass eine vorangegangene Fehlgeburt einen protektiven Faktor 
bezüglich des Risikos einer PE/GH in der nachfolgenden Schwangerschaft darstellt.  
In einer prospektiven Studie aus dem Jahre 2000 (Eras et al.) wurde anhand des 
Studienkollektivs (n= 2739 Nulliparae) ein reduziertes Risiko für eine PE nach einem Abort 
ermittelt (OR= 0,35; 95 % CI 0,09 - 1,01), für eine GH nach mindestens zwei Aborten (OR= 
0,42; 95 % CI 0,16 - 0,94). In einer anderen retrospektiven Untersuchung (Eskenazi et al. 
1991) wurde eine OR von 0,31 (CI 95 %: 0,13 - 0,74) für die Entwicklung einer PE bei 
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Patientinnen mit vorherigen Abort angegeben. Bei der Differenzierung in Nulliparae und 
Multiparae (insgesamt n= 139) ergab sich jedoch nur für die Multiparae ein reduziertes Risiko 
einer PE (OR= 0.09; 95 % CI 0,02 - 0,48). 
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4.2 Wiederholungsrisiko 
In unserer Studie wurde das Risiko einer erneuten HES in der nächstfolgenden SS sowohl für 
HELLP Patientinnen nach PE bzw. GH Patientinnen in der Index - SS ermittelt. Da nur ca. 10 
% der Frauen mehr als eine Folge - SS aufwiesen, ergaben sich keine signifikanten 
Unterschiede zwischen der Betrachtung der nächstfolgenden SS im Vergleich zur Betrachtung 
aller folgenden SS. Daher werden alle Folge - SS in die Auswertung mit einbezogen.  
4.2.1 WHR für HELLP 
Für die HELLP Patientinnen ergab sich ein Risiko für ein erneutes HELLP-Syndrom von 13,2 
%, für eine PE vom 17,3 % und für eine GH von 17,3 % in den nachfolgenden 
Schwangerschaften. 52,2 % der SS verliefen ohne Komplikationen. Nach Differenzierung des 
HELLP-Syndroms in Abhängigkeit der Thrombozytenwerte (Klasse I: ≤ 50.000µ/l; Klasse II: 
> 50.000µ/l ≤ 100.000µ/l und Klasse III: > 100.000 < 150000µ/l gemäß der Missisippi 
Klassifikation) wurden die Risiken für eine erneute HES ermittelt. In der Klasse I trat in 14,5 
% der Fälle ein HELLP-Syndrom in der nachfolgenden SS auf, in der Klasse II in 12,1 % und 
in der Klasse III in 3,7 % der Fälle. Diese unterschieden sich jedoch nicht „signifikant“ 
voneinander, ebensowenig wie die Risiken für eine PE (Klasse I: 13,3 %; Klasse II: 20,6 %, 
Klasse III: 24,1 %) oder GH (Klasse I: 13,3 %; Klasse II: 20,6 %; Klasse III: 14,8 %). 
In der Literatur gibt es nur wenige Studien zu diesem Thema, die zum Teil kontroverse 
Ergebnisse v.a. in Bezug auf ein erneutes HELLP-Syndrom vorweisen (Sibai et al 1995b, 
Sullivan et al 1994). Sibai et al. ermittelten in ihrer 1995 erschienenen Studie für HELLP 
Patientinnen (Thrombozytenwerte < 100.000µ/l) ein Wiederholungsrisiko von nur 3 %, für 
eine PE von 19% und für eine GH von 8%. Die Risikoangaben beziehen sich nur auf HELLP 
Patientinnen (n= 139), die vor der SS normotensive Blutdruckwerte aufwiesen. Für die 
Patientinnen (n= 13), die an einem chronischen Hypertonus litten, wurde ein höheres Risiko 
einer erneuten PE (70 %) oder einer GH (25 %) ermittelt. In der vorliegenden Studie blieb ein 
chronischer Hypertonus zur weiteren Unterteilung der HELLP Patientinnen unberücksichtigt.  
Die von Sibai et al. (Sibai et al. 1995b) gewählte Definition des HELLP-Syndroms nach den 
Leitlinien der ACOG unterscheidet sich vor allem durch die Einschlusskriterien der Leberwert 
und LDH Erhöhung von der in unserer Studie benutzen Definitionen nach der ISSHP 
Klassifikation (Erklärung s. Grundlagen). Das niedrige Wiederholungsrisiko für HELLP (3 
%) im Vergleich zu unserer (13,2 %) und auch einer weiteren Studie von Sullivan (19 %) 
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(Sullivan et al. 1994) könnte unter anderem durch die unterschiedlichen Einschlusskriterien 
beeinflusst sein. Eine weitere Diskrepanz stellen die unterschiedlichen Patientinnenkollektive 
dar, welches sich bei Sibai zu 58 % aus afroamerikanischen Frauen zusammensetzt, in unserer 
Studie hingegen zu 97 % aus Kaukasierinnen. Aufgrund der unterschiedlichen Definitionen 
des HELLP-Syndroms in den beiden Studien, des leicht variierenden Studienaufbaus und des 
unterschiedlichen Patientinnenkollektivs sind die Risikoabschätzungen nur eingeschränkt 
miteinander vergleichbar. 
In der zweiten bedeutenden amerikanischen Studie (Sullivan 1994) wurde für HELLP 
Patientinnen ein Risiko für ein erneutes HELLP-Syndrom von 19 %, für eine PE von 23 % 
und für einen chronischen Hypertonus von 7 % ermittelt. Dies gilt für HELLP Patientinnen 
mit Thrombozytenwerten < 100.000/µl, für die von Sullivan aufgenommenen Patientinnen 
mit Thrombozytenwerten < 150.000/µl liegt das Wiederholungsrisiko sogar bei 27 %. 
Patientinnen mit GH wurden bei dieser Einteilung nicht berücksichtigt. Da die 
Einschlusskriterien für eine PE nicht genannt wurden, bleibt unklar, ob Schwangere mit einer 
GH und einer leichten Proteinausscheidung (einfach positiver Urinstick) als milde PE 
definiert wurden. Die im Vergleich zu unserer Studie höhere Wiederholungsrate für das 
HELLP-Syndrom (Thrombozytenwerte < 100.000/µl) könnte möglicherweise auf die 
unterschiedlichen Patientinnenkollektive zurückzuführen sein. Im Gegensatz zu der 
vorliegenden Studie (97,3 % Kaukasierinnen) bestand das Kollektiv von Sullivan et al. zu 
83% aus Patientinnen afroamerikanischer Herkunft. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie 
sind gerade für die Beratung betroffener Frauen aus Deutschland bzw. Europa zwecks 
Familienplanung von Interesse. 
 
Einfluss des Entbindungszeitpunktes in Hinblick auf das Risiko einer erneuten HES in 
der nächsten SS 
In der vorliegenden Studie wurde der Zeitpunkt der Entbindung in der Index-SS hinsichtlich 
des Risikos einer erneuten HES untersucht. Patientinnen, die in der Index-SS vor der 33. SS 
entbunden haben, wiesen mit einem Anteil von 60 % ein „signifikant“ höheres Risiko für die 
Entwicklung einer späteren HES auf im Vergleich zu den später entbundenen Patientinnen 
mit einem Anteil von 41,7 % (p = 0,0238). Die ermittelten Risiken für die einzelnen 
Erkrankungsformen unterschieden sich nicht „signifikant“ voneinander. Sie lagen für eine PE 
oder eine GH zwischen 14  % und 23 % und für ein HELLP Syndrom bei ca. 13 %. 
Eine im Jahre 1991 veröffentliche Studie (Sibai et al.) untersuchte den Einfluss des 
Entbindungszeitpunktes in der Index SS auf das Wiederholungsrisiko für Patientinnen mit 
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schwerer PE. Das Patientinnenkollektiv bestand aus 108 Frauen mit schwerer PE (Def.= 
mindestens zwei der folgenden Symptome: Blutdruckerhöhung systolisch ≥ 160 mmHg oder 
diastolisch ≥ 110 mmHg, Proteinurie 5g/24h oder 3-4 + im U-Stix, Oligurie, Zeichen eines 
HELLP-Syndroms bzw. Eklampsie), die 169 Folge-SS aufwiesen. 86% der Frauen stammten 
aus der afroamerikanischen Bevölkerung. Bei 80 % der Patientinnen trat die schwere PE in 
der ersten SS auf. Patientinnen mit schwerer PE, die in der Index SS im 2. Trimenon (≤ 27 
SSW) entbunden hatten, wiesen ein Wiederholungsrisiko einer PE von 65 % auf (Sibai et al 
1991).  
Die beiden Studien unterscheiden sich im Vergleich hinsichtlich des gewählten 
Entbindungszeitpunktes (vorliegende Studie ≤ 32. SSW, Studie von Sibai et al. ≤ 27.SSW), 
der Herkunft der Patientinnenkollektive (vorliegende Studie: 97 % Kaukasierinnen, Studie 
von Sibai et al.: 83 % afroamerikanische Bevölkerung) und der Klassifikation der schweren 
PE und des HELLP-Syndroms. In der Studie von Sibai et al. (1991) wurden Patientinnen mit 
HELLP-Syndrom zur schweren PE gezählt, wohingegen in dieser Studie sehr genau zwischen 
HELLP Patientinnen und PE Patientinnen unterschieden wurde.  
4.2.2 WHR für PE 
In der vorliegenden Studie wurde das Risiko für eine erneute PE in den nachfolgenden 
Schwangerschaften mit 32,4 % ermittelt, für ein HELLP-Syndrom mit 5,4 % und für eine GH 
mit 23,9 %. Nach der Differenzierung in milde und schwere PE wurde ein „signifikant“ 
höheres Risiko für ein HELLP-Syndrom in der nachfolgenden SS ermittelt (3,3 % vs 12,8 %), 
falls in der Index-SS eine schwere Verlaufsform der PE vorlag (p = 0,0252). 
Das geburtshilfliche Outcome nach vorausgegangener Präeklampsie ist bisher nur in wenigen 
Studien untersucht worden (Sibai et al. 1986b, Sibai et al. 1991, Dukler et al. 2001). 
Ein amerikanisches Forscherteam (Sibai et al. 1986b) untersuchte in ihrer Studie Nulliparae 
mit schwerer Präeklampsie (n= 287) bzw. Eklampsie (n= 119), die zu 86 % aus der 
afroamerikanischen Bevölkerung stammten. Sie ermittelten für Patientinnen mit schwerer 
Präeklampsie/Eklampsie ein Wiederholungsrisiko für eine PE von 45,6% (Sibai et al 1986b). 
Eine schwere Präeklampsie wurde gemäß der ACOG bei Vorliegen von mindestens zwei der 
folgenden Symptome definiert: Blutdruckerhöhung systolisch ≥ 160 mmHg oder diastolisch ≥ 
110 mmHg, Proteinurie ≥ 5g/24h oder 3-4 + im U-Stix, Oligurie, Zeichen eines HELLP bzw. 
Eklampsie. Bei der Differenzierung des Schweregrades ergab sich ein Risiko für eine milde 
PE in der Folge- SS von 19,5 % und für eine schwere PE von 25,9 %. Eine Eklampsie trat bei 
1,4 % der Wiederholungsfälle auf (Sibai et al. 1986b).  
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In der vorliegenden Studie trat eine erneute PE unabhängig ihres Schweregrades in 32,4 % der 
Folge- SS auf. Bei der Betrachtung der Patientinnen mit schwerer Präeklampsie trat eine 
erneute PE in 30,8 % der Fälle auf. Die diskrepanten Risikoabschätzungen der beiden Studien 
könnten zum einen auf die unterschiedlich gewählten Definitionen der HES zurückzuführen 
sein und zum anderen auf die verwendeten Ausgangskollektive. In der vorliegenden Studie 
wurde genauer differenziert zwischen Präeklampsie und HELLP-Syndrom. In der Studie von 
Sibai et al. (1986) wurden Patientinnen mit einem HELLP-Syndrom zu der Gruppe der 
schweren PE gezählt. Hinsichtlich des verwendeten Ausgangskollektivs besteht das 
vorliegende Patientinnenkollektiv im Gegensatz zum amerikanischen Kollektiv zu 97 % aus 
Kaukasiern. Aufgrund der Tatsache, dass afroamerikanische Frauen laut Knuist et al. (1998) 
ein höheres Risiko besitzen, an einer Präeklampsie zu erkranken als weiße Frauen (OR 2,4; 95 
% CL 1,1 - 5,6), scheint eine Beurteilung der Ergebnisse im Vergleich kaum möglich (Knuist 
et al. 1998). Daher ist die vorliegende Studie von großer Bedeutung für die kaukasische 
Bevölkerung, da es zum einen bis zu diesem Zeitpunkt keine Studien für diese 
Bevölkerungsgruppe gab und zum anderen aufgrund der Differenzierung der verschiedenen 
HES-Erkrankungsformen eine gezieltere Beratung der betroffenen Patientinnen im Hinblick 
auf den Ausgang einer weiteren Schwangerschaft möglich ist. 
Eine weitere Studie aus Israel (Dukler et al. 2001) untersuchte retrospektiv die Folge - SS von 
380 Patientinnen, die in der ersten Schwangerschaft eine PE erlitten hatten. Sie ermittelten ein 
Wiederholungsrisiko für eine erneute PE von 25,7 % nach einer PE (nicht differenziert 
hinsichtlich des Schweregrades). Bei der Betrachtung der Patientinnen mit schwerer 
Präeklampsie fanden sie ein Wiederholungsrisiko von 37 %. Die Unterteilung in leichte und 
schwere Präeklampsie wurde in der israelischen Studie anhand der aufgetretenen 
diastolischen Blutdruckwerte (milde PE: > 90 mmHg <110 mmHg; schwere PE: > 110 
mmHg) durchgeführt, die Höhe der Proteinausscheidung blieb unberücksichtigt. Zur Gruppe 
der schweren PE wurden auch Patientinnen mit einem HELLP-Syndrom gezählt, eine genaue 
Angabe über deren Anzahl liegt nicht vor. Das Kollektiv bestand zu ca. 88 % aus jüdischen 
und zu ca. 12 % aus arabischen Frauen. Die Wiederholungsrisiken für eine erneute PE 
unterscheiden sich in den beiden Studien nicht wesentlich voneinander.  
Beim Vergleich mit der vorliegenden Studie finden sich Diskrepanzen bei der Definition der 
schweren Präeklampsie und bei der Zusammensetzung des Patientinnnenkollektivs. Weiterhin 
ist zu beachten, dass die Kollektive beider Studien stark differieren (vorliegende Studie: 97 % 
Kaukasier, israelische Studie: 88 % Juden, 12 % Araber). Insgesamt ergab sich bei der 
Betrachtung der unterschiedlichen Schweregrade der Präeklampsie in der vorliegenden Studie 
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nur ein „signifikanter“ Unterschied bezüglich des Risikos eines HELLP-Syndroms (schwere-
leichte PE: HELLP = 12,8 % vs. 3,3 %; p = 0,0252).  
 
Einfluss des Entbindungszeitpunktes in Hinblick auf das Risiko einer erneuten HES in 
der nächsten SS 
Das Entbindungsalter beeinflusste bei den PE Patientinnen „signifikant“ das Risiko einer 
erneuten PE. Bei Patientinnen, die in der Index SS vor der 33. SSW entbunden hatten, lag das 
Risiko für eine PE im Vergleich zu den anderen Patientinnen bei 43,8 % vs. 29,1 % (p = 
0,0420). Das Entbindungsalter zeigte keinen Einfluss auf die Entwicklung der anderen 
Erkrankungsformen (HELLP bei 4,7 % vs. 4,5 %, für GH bei 23,4 % vs. 24,1 %) oder einer 
unauffälligen SS (28,1 % vs. 42,3 %). 
In der oben schon erwähnten amerikanische Studie aus dem Jahre 1991 wurde der Einfluss 
des Entbindungszeitpunktes bei Patientinnen mit schwerer PE (inklusive HELLP 
Patientinnen) auf das Risiko einer erneuten PE (Sibai et al. 1991) untersucht (Zahlen s. 
HELLP-Syndrom). Weitere Studien zu diesem Thema liegen bis jetzt nicht vor. 
4.2.3 WHR für GH 
Es gibt bisher wenige Studien, die sich mit der GH und dem Risiko einer erneuten 
hypertensiven Schwangerschaftserkrankung beschäftigt haben (Hargood et al 1991). 
Hargood et al. fanden 1991 in ihrer retrospektiven, australischen Studie heraus, dass das 
Risiko einer erneuten GH in der nachfolgenden SS bei 44 % lag. 3 % der Frauen litten an 
einem chronischen Hypertonus in der Folge - SS, 2  % erkrankten an einer Präeklampsie (in 
der Studie beschrieben als GH plus zusätzlicher Proteinurie) und 52 % der Frauen hatten eine 
normotensive Schwangerschaft. Das Kollektiv bestand aus 121 australischen Frauen mit einer 
GH in der Index - SS (Hargood et al. 1991). 
In der vorliegenden Studie wurden 86 Frauen untersucht und es wurde ein ähnliches 
Wiederholungsrisiko für eine GH von 46,5 % ermittelt. Im Gegensatz zu der australischen 
Studie wiesen nur ca. 20,9 % der Frauen eine normotensive Schwangerschaft auf. 24,4 % 
erkrankten an einer PE und 8,1 % an einem HELLP-Syndrom. Die unterschiedlichen 
Ergebnisse in Bezug auf eine normotensive SS und das Auftreten einer PE könnten durch die 
anders zusammengesetzten Kollektive und leicht differierende Gruppeneinteilungen 
begründet sein. In der australischen Studie bestand das Kollektiv aus Frauen des 
englischsprachigen, arabischen und sowie des südostasiatischen Raumes sowie des mittleren 
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Ostens. Die nachfolgenden SS wurden nicht, wie in der vorliegenden Studie, auf das 
Auftreten eines HELLP-Syndroms hin untersucht. 
 
Wiederholungsrisiken nach HELLP-Sydrom, PE und GH im Vergleich  
Das größte Risiko, in der Folge-SS nach einer HES an einem HELLP zu erkranken, wurde für 
die HELLP Patientinnen mit 13,3 % ermittelt im Vergleich zu den PE Patientinnen mit 4,6 % 
(p = 0,0015). Der Anteil an unauffälligen Folge-SS lag bei den HELLP Patientinnen mit über 
50 % „signifikant“ höher im Vergleich zu den PE und GH Patientinnen [p (HELLP-PE) = 
0,0000, p (HELLP-GH) = 0,0000]. Die niedrigste Rate an unauffälligen Folge - SS wurde bei 
den GH Patientinnen mit 20,9% nachgewiesen [p (GH-PE) < 0,0001]. Die GH Patientinnen 
erkrankten am häufigsten erneut an einer GH (46,5 %), für Patientinnen nach HELLP-
Syndrom lag der Anteil bei 17,3 % [p (HELLP-GH) < 0,0001] und für die PE Patientinnen bei 
23,9 % [p (PE-GH) < 0,0001]. Die PE Patientinnen erkrankten mit 32,4 % am häufigsten 
wieder an einer PE, für die HELLP Patientinnen lag die Rate bei 17,3 (p= 0,0000). Bei 
Betrachtung der Wiederholunsrisiken nach milder PE und GH ergaben sich keine weiteren 
„signifikanten“ Unterschiede im Vergleich zu der PE, unabhängig des Schwerdegrades. 
Vergleichbare Studien liegen zur Zeit nicht vor. 
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4.2.4 WHR für perinatale Komplikationen nach HELLP, PE und GH 
In dieser Studie wurde das perinatale Outcome sowohl in der Index-SS als auch in der Folge-
SS betrachtet und verglichen. Ziel dieser Untersuchung war es, Informationen über das Risiko 
perinataler Komplikationen bei einer ausgetragenen Folge - SS zu gewinnen, um betroffene 
Frauen auch in Hinblick auf diese Problematik hin besser beraten zu können.  
 
HELLP-Syndrom: 
Die drei untersuchten Komplikationen wie fetale Wachstumsretardierung (21,6 % vs. 5,7 %, p 
= 0,0000), intrauteriner Fruchttod (9,1 % vs. 2,3 %; p = 0,0121) und Frühgeburtlichkeit (69,3 
% vs. 18,2 %; p = 0,0000) nahmen in der nachfolgenden Schwangerschaft „signifikant“ ab.  
In einer Studie von Sibai et al. (1995) wurden neben dem Wiederholungsrisiko auch die 
perinatalen Komplikationen untersucht. In der Index SS ergab sich beim Vergleich zwischen 
den beiden HELLP Gruppen, die aufgrund eines präexistenten Hypertonus in zwei Gruppen 
unterteilt worden waren, „signifikant“ erhöhte perinatale Komplikationsraten in der Gruppe 
der Frauen mit präexistenten Hypertonus (n= 13; Folge - SS n= 20). Die nachfolgenden SS 
der Patientinnen ohne präexistenten Hypertonus (n= 139; Folge - SS n= 192) wurden genauer 
in normotensive und hypertensive Schwangerschaften unterteilt und anhand dessen die 
perinatalen Komplikationen im einzelnen beurteilt. Im Vergleich zu den normotensiven SS 
fanden sich unter den hypertensiven SS sowohl eine „signifikant“ höhere 
Frühgeburtlichkeitsrate (40 % vs. 14 %; p < 0,001) als auch eine „signifikant“ höhere Rate an 
wachstumsretardierten Kindern (< 10. Perzentile 24 % vs. 8 %; p = 0,003). Die Rate an 
vorzeitigen Plazentalösungen und perinatalem Tod unterschied sich nicht „signifikant“ (Sibai 
et al. 1995b). 
Die durch die vorliegende Studie gewonnenen Erkenntnisse bezüglich der perinatalen 
Komplikationen ermöglichen erstmals dem betreuenden Frauenarzt betroffene Patientinnen 
nicht nur hinsichtlich des Wiederholungsrisikos, sondern auch im Hinblick auf die perinatalen 
Komplikationsraten hin detailliert zu beraten.  
 
Präeklampsie: 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass die untersuchten Komplikationen wie 
fetale Wachstumsretardierung (17,4 % vs. 6,8 %, p = 0,0007), intrauteriner Fruchttod (4,7 % 
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vs. 0,9 %; p = 0,0246) und Frühgeburtlichkeit (51,1 % vs. 14,3 %; p = 0,0000) „signifikant“ 
abnahmen.  
Makkonen et al. (2000) untersuchten in ihrer Studie auch das perinatale Outcome in der 
nachfolgenden Schwangerschaft nach Präeklampsie. Sie untersuchten insgesamt 144 PE 
Patientinnen, ermittelt aus dem finnischen Geburtsregister, von denen 21 Patientinnen erneut 
an einer PE erkrankten, 121 Patientinnen hingegen einen unauffälligen 
Schwangerschaftsverlauf in einer weiteren SS zeigten. Die letztgenannte Gruppe zeigte ein 
perinatales Outcome vergleichbar mit den unauffälligen Schwangeren der Bevölkerung. Im 
Gegensatz zur vorliegenden Studie wurden die perinatalen Komplikationen abhängig vom 
Verlauf der nachfolgenden SS beurteilt. Durch die Ergebnisse der finnischen Studie können 
Aussagen über perinatale Komplikationen in der nachfolgenden SS abhängig vom Auftreten 
einer erneuten PE oder eines unkomplizierten Schwangerschaftsverlaufs gemacht werden.  
 
Gestationshypertonie: 
Im Vergleich zur ersten betroffenen SS nahm keine der perinatalen Komplikationen in der 
nachfolgenden SS „signifikant“ ab (Frühgeburtlichkeit: 25 % vs. 18,8 %; p > 0,05; fetale 
Wachstumsretardierung: 13,6 % vs. 6,4 %; p > 0,05 und intrauteriner Fruchttod: 4,7 % vs. 0 
%; p > 0,05). Im Gegensatz zu den perinatalen Komplikationen der HELLP Patientinnen und 
PE Patientinnen traten diese bei den GH Patientinnen in der Index SS schon viel seltener auf 
(z.b. IUFT in Index SS 3/64, in der Folge - SS 0/64). Vergleichbare Studien zum 
Wiederholungsrisiko der perinatalen Komplikationen liegen zur Zeit nicht vor. 
 
Zusammenfassend kann man sagen, dass die perinatalen Komplikationsraten bei den HELLP 
und PE Patientinnen in der Folge - SS „signifikant“ abnehmen. Perinatale Komplikationen 
treten bei den GH Patientinnen im allgemeinen seltener auf als bei den anderen 
Erkrankungsformen. Die Abnahme der perinatalen Komplikationen in den nachfolgenden 
Schwangerschaften könnte u.a. auch durch den positiven Effekt der besseren 
Schwangerschaftsüberwachung erzielt worden sein. Diese These ist jedoch nicht weiter 
belegt, da entsprechende Daten nicht erhoben wurden. 
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4.2.5 Der Abstand zwischen zwei SS als Risikofaktor 
In der vorliegenden Studie wurde auch der Abstand zwischen zwei ausgetragenen 
Schwangerschaften als Risikofaktor im Hinblick auf das Wiederholungsrisiko nach HELLP-
Syndrom, PE und GH untersucht.  
Der Schwangerschaftsabstand stellt für PE Patientinnen keinen Risikofaktor sowohl für den 
Auftritt einer HES (p > 0,05) als auch für eine PE (p > 0,05) in der Folge - SS dar. Die Anzahl 
der Fehlgeburten, das Alter und die Parität zeigten keinen Einfluss auf die Risikoberechung (p 
> 0,05). Der Partnerwechsel blieb aufgrund einer sehr geringen Anzahl an Frauen mit neuen 
Partnern (n= 5) in dieser Studie als Einflussfaktor unberücksichtigt.  
Diese Ergebnisse stützen nicht die These einer neueren Studie von Skjaerven et al. (2002), 
dass der Abstand und das Alter Risikofaktoren für die Entwicklung einer PE darstellen (Rolv 
Skjaerven et al. 2002). In der norwegischen Studie betrug das geschätzte Risiko für eine PE 
pro Jahr Abstand zwischen der 1. und 2. Geburt 1,16 (OR 1,16; 95 % CI 1,15 - 1,18). Bei 
zunehmendem Alter erhöhte sich das geschätzte Risiko für eine PE um 1,13 pro Jahr (OR 
1,13 95 % CI 1,12 - 1,14). Es handelt sich um eine populationsbezogene Studie, dessen 
Kollektiv sich aus dem medizinischen Geburtsregister Norwegens von 1967 bis 1998 
zusammensetzt (n= 551.478 Frauen) und sich auf Frauen ohne frühere PE Anamnese bezieht, 
deren Risiko für eine PE mit steigendem Geburtsabstand zunimmt. Nach 10 Jahren Abstand 
zwischen 1. und 2. SS besaßen Mehrgebärende annähernd das gleiche Risiko wie 
Erstgebärende. Im Gegensatz zur norwegischen Studie beziehen sich die Risikoabschätzungen 
in der vorliegenden Studie jedoch auf das Wiederholungsrisiko einer erneuten HES nach einer 
PE und nicht auf das Risiko einer PE bei unauffälliger Index SS. Dies könnte ein 
Erklärungsansatz für die diskrepanten Ergebnisse darstellen. 
In der vorliegenden Studie wurde der Abstand zwischen zwei Schwangerschaften für die 
HELLP Patientinnen nicht als Risikofaktor für die Entwicklung einer HES in der 2. SS (p > 
0,05; OR 0,93 95 % CI 0,76 - 1,15) und eines erneuten HELLP-Syndroms ermittelt (p > 0,05; 
OR 1,13 95 % CI 0,80 - 1,59). Vergleichbare Studien liegen zur Zeit nicht vor. 
Bei den GH Patientinnen wurde der zunehmende Schwangerschaftsabstand als 
risikomindernder Faktor für die Entwicklung einer HES (p = 0,0043; OR 0,37 95 % 0,18 - 
0,73) ermittelt, ebenso das zunehmende Alter (für HES p = 0,0131; OR 0,75). Zur Berechung 
des Schwangerschaftsabstandes für die Entwicklung einer erneuten GH ist die Fallzahl der 
Gruppe zu klein, als dass sie statistisch auswertbar wäre.  
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5 Zusammenfassung 
Ziel dieser epidemiologischen Studie war es, ein Risikoprofil zur Früherkennung der 
hypertensiven Schwangerschaftserkrankungen (HES) anhand eines standardisierten 
Fragebogens zu erstellen. Die Studie besteht aus dem deutschlandweit größten 
Patientinnenkollektiv besitzt, welches nach ISSHP Kriterien in die drei Gruppen HELLP-
Syndrom (n= 420), Präeklampsie [PE] (n= 367) und Gestationshypertonie [GH] (n= 111) 
unterteilt und miteinander verglichen worden ist. Wichtige Eckpfeiler zur Erkennung einer 
HES stellen die Parität, der Body Mass Index (BMI), die Familienanamnese sowie die 
Schwangerschaftsanamnese dar. 
Die Nulliparität wurde als Risikofaktor für die Entwicklung einer GH (OR: 3,70; 95 % CI 
2,38 - 5,75) und PE (OR 6,43; 95 % CI 4,76 - 8,69) sowie für die Entwicklung eines HELLP-
Syndroms (OR 6,77; 95 % CI 5,07 - 9,03) ermittelt. Das mütterliche Alter stellte nur für die 
PE Patientinnen, unabhängig der Parität, einen Risikofaktor dar (OR 1,03; 95 % CI 1,00 - 
1,08). Die Untersuchungen zum BMI zeigten eine Risikoerhöhung für die Entwicklung einer 
PE und GH bei einem erhöhten BMI (BMI ≥ 25) (PE= OR 2,53; 95 % CI 1,92 - 3,33; GH= 
OR 2,97; 95 % CI 1,95 - 4,53). Nach Differenzierung der Parität stellte ein vor der SS 
bestehender erhöhter BMI bei Mehrgebärenden keinen Risikofaktor mehr für die Entwicklung 
einer PE dar. Hingegen zeigte ein erhöhter BMI keinen Einfluss auf die Entwicklung eines 
HELLP-Syndroms, unabhängig vom gleichzeitigem Vorliegen einer zusätzlichen PE. Für 
Erstgebärende ist das Risiko, an einer PE oder GH zu erkranken, bei vorliegender Adipositas 
(PE: OR 3,5; 95 % CI 2,07 - 5,75; GH: OR 4,4; 95 % Cl 2,12 - 9,09) noch höher als bei 
Übergewichtigkeit (PE: OR 2,6; 95 % CI 1,8 - 3,66; GH: OR 2,5; 95 % CI 1,39 - 4,42). 
Es konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer positiven elterlichen 
Familienanamnese und den einzelnen Erkrankungsformen im Vergleich zum 
Kontrollkollektiv geziegt werden. Bei den PE Patientinnen und GH Patientinnen wurden 
„signifikant“ häufiger eine familiäre Bluthochdruck,- Dyslipoproteinämie,- Myokardinfarkt,- 
und Schlaganfallanamnese als beim Kontrollkollektiv nachgewiesen. Zusätzlich fand man bei 
den PE Patientinnen signifikant häufiger einen Diabetes in der Familienanamnese. Bei den 
Eltern der HELLP Patientinnen traten häufiger ein Bluthochdruck, Schlaganfall und eine 
Dyslipoproteinämie auf. Bei der Betrachtung der Schwangerschaftsanamnese litten sowohl 
die HELLP, PE und GH Patientinnen „signifikant“ häufiger an Kopfschmerzen, 
Oberbauchschmerzen, Ödemen und Schwindel als Frauen aus dem Vergleichskollektiv. 
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Oberbauchschmerzen traten jedoch „signifikant“ häufiger bei den HELLP Patientinnen (78 
%) als bei GH und PE Patientinnen (ca. 29 %) auf. Deshalb sollten Schwangere bei Vorliegen 
einer positiven Familienanamnese in Kombination mit weiteren Risikofaktoren wie 
Übergewicht und Nulliparität sowie klinischen Symptomen (Oberbauchschmerzen, 
Schwindel, Ödemen und Kopfschmerzen) in der Schwangerschaft (SS) engmaschiger 
kontrolliert werden, um frühzeitig eine HES zu erkennen. 
Ein weiteres Ziel war es, das Risiko einer erneuten HES abhängig von der vorher erlittenen 
Erkrankungsform für die kaukasische Bevölkerung zu ermitteln, um betroffene Frauen in 
Deutschland diesbezüglich besser beraten zu können. Die Einbeziehung aller Folge-SS 
anstelle der nächstfolgenden SS hatte keinen „signifikanten“ Einfluss auf das Risiko einer 
erneuten HES. Für die HELLP Patientinnen wurde das größte Risiko eines erneuten HELLP-
Syndrom mit 13,2 % im Vergleich zu den anderen HES ermittelt [PE: 4,6 % (p = 0,0015); 
GH: 8,1 % (p > 0,05)]. Das Risiko für eine PE oder eine GH in der nachfolgenden SS lag 
jeweils bei 17,3 %. Der Anteil an unauffälligen Folge- SS lag bei den HELLP Patientinnen 
mit über 50 % „signifikant“ höher als im Vergleich zu den PE und GH Patientinnen [p 
(HELLP-PE) = 0,0000; p (HELLP-GH) = 0,0000]. Weder der Grad der Thrombozytopenie 
noch das SS - Alter bei Entbindung zeigten einen „signifikanten“ Einfluss auf das 
Wiederholungsrisiko für ein HELLP-Syndrom. Das SS - Alter bei Entbindung in der HELLP 
Index - SS beeinflusste „signifikant“ den Anteil unkomplizierter Folge-SS (≤ 32. SSW: 40 %; 
> 32. SSW: 58,3 %; p = 0,0238). Für die PE Patientinnen wurde das Risiko einer erneuten PE 
von 32,4 %, einem HELLP-Syndrom von 5,4 % und einer GH von 23,9 % ermittelt. Der 
Schweregrad der Erkrankung bezogen auf die Index-SS zeigte einen „signifikanten“ Einfluss 
auf das Risiko eines HELLP-Syndroms (schwere PE: 12,8 %, leichte PE: 3,3 %; p = 0,0252). 
Auch das SS-Alter bei der Entbindung bezogen auf die Index SS beeinflusste das Risiko für 
eine erneute PE „signifikant“ (PE ≤ 32. SSW: 43,8 %; > 32. SSW: 29,1 %; p = 0,0420). Für 
die GH Patientinnen war das Risiko einer erneuten GH im Vergleich zu den anderen HES mit 
46,5 % am größten [p (HELLP-GH) < 0,0001; p (PE-GH) < 0,0001]. Für eine PE lag das 
Risiko bei 24,4 % und für ein HELLP-Syndrom bei 8,1 %. Die perinatalen Komplikationen 
(Frühgeburtlichkeit, IUGR, IUFT) traten bei den HELLP Patientinnen in der Index- SS im 
Vergleich zu den anderen HES-Formen am häufigsten auf und nahmen in der nachfolgenden 
SS „signifikant“ ab [IUGR: 21,6 % vs. 5,7 % (p < 0,0001); < 37. SSW: 69,3 % vs. 18,4 % (p 
< 0,0001), IUFT: 9,1 % vs. 2,3 % (p = 0,0121)].  
Der mittlere Abstand zwischen den SS konnte bei keiner Erkrankungsform als Risikofaktor 
für eine erneute HES nachgewiesen werden. 
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7 Tabellenanhang 
 
BEREICH 
HELLP 
N=345 
PE 
N=293 
GH 
N=79 
KONTROLLE
N=905 
<18 0 0 0 14 
18-25 57 
(16,52%) 
57 
(19,5%) 
19 
(24,1%) 
274 
(30,28%) 
26-30 201  
(58,26%) 
148 
(50,5%) 
33 
(41,8%) 
360 
(39,78%) 
31-34 63 
(18,26%) 
68 
(23,2%) 
19 
(24,1%) 
206 
(22,76%) 
35-40 23 
(6,53%) 
25 
(8,5%) 
8 
(10,1%) 
49 
(5,41%) 
>40 1 (0,29%) 1 (0,3%) 0 2(0,2%) 
Tabelle 9: Übersicht Altersstruktur des Kollektivs im Vergleich  
zum Kontrollkollektiv 
 
SSW BEI 
ENTBINDUNG 
HELLP 
N=401 
PE 
N=360 
GH 
N=104 
K 
N=1490 
<28       29 
(9,7%)  
16 
(4,4%) 
1 
(1%) 
0 0
<32       64 
(16%)  
42 
(11,7%) 
5 
(4,8%) 
6 
(0,4%) 
 
<37      167 
(41,6%)  
140 
(38,9%) 
21 
(20,2%) 
65 
(4,4%) 
 
37-41      129  
(32,2%)  
157 
(43,6%) 
73 
(70,2%) 
1279 
(85,8%)  
 
>41   2 (0,5%) 
  
      5(1,4%)      4(3,8%)   140  (9,4%)  
Tabelle 10: Entbindungszeitpunkt: Vergleich zwischen Index- SS der  
HES-Pat. mit K-Kollektiv  
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 HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
1 Fehlgeburt 60 
(14,3%) 
73 
(19,9%) 
22 
(19,8%) 
143 
(14,7%) 
2 
Fehlgeburten 
25 
(6%) 
11 
(3,0%) 
5 
(4,5%) 
27 
(2,8%) 
>2 
Fehlgeburten 
5 
(1,2%) 
6 
(1,6%) 
2 
(1,8%) 
8 
(0,8%) 
Tabelle 11: Häufigkeiten der Fehlgeburten im Vergleich 
 
 HELLP 
N=356 
PE 
N=320 
GH 
N=97 
K 
N=1053 
Kategorie 1 12 
(3,4%) 
6 
(1,9%) 
1 
(1%) 
3 
(0,28%) 
Kategorie 2 18 
(5,1%) 
20 
(6,3%) 
2 
(2,1%) 
5 
(0,5%) 
Kategorie 3 326 
(91,6%) 
294 
(91,9%) 
94 
(96,9%) 
1045 
(99,24%) 
Tabelle 12: Tabelle:Apgar Werte (nach 5 Minuten) im Vergleich 
 
 HELLP 
N=344 
PE 
N=312 
GH 
N=96 
K 
N=1038 
Kategorie 1 8 
(2,3%) 
5 
(1,6%) 
1 
(1,%) 
1 
(0,1%) 
Kategorie 2 2 
(0,6%) 
5 
(1,6%) 
1 
(1%) 
2 
(0,2%) 
Kategorie 3 334 
(97,1%) 
302 
(96,8%) 
94 
(98%) 
1035 
(99,7%) 
Tabelle 13: Apgar Werte (nach 10 Minuten) im Vergleich 
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 HELLP 
N=374 
PE 
N=340 
GH 
N=102 
K 
N=1443 
<10. 
Perzentile 
72 
(19,3%) 
55 
(16,2%) 
7 
(6,9,%) 
91 
(6%) 
>10. 
Perzentile 
302 
(80,7%) 
285 
(83,8%) 
95 
(93,1%) 
2 
(0,2%) 
Tabelle 14: fetale Wachstumsretardierung im Vergleich 
 
BMI INDEX HELLP 
N=339 
PE 
N=290 
GH 
N=76 
K 
N=845 
Übergewicht: 
25-29,99 
53 
(15,6%) 
74 
(25,5%) 
19 
(25%) 
117 
(13,9%) 
Adipositas G.I: 
30-34,99 
20  
(5,9%) 
35 
(12,1%) 
13 
(17,1%) 
34  
(4,0%) 
Kein Übergewicht 
266  
(78,5%) 
181 
(62,45%) 
44 
(57,9%) 
693 
(82,0) 
Tabelle 15: Vergleich des BMI der Erstgebärenden bei den HES-Pat.  
und K-Kollektiv 
 
 
BMI HELLP+PE 
N=227 
 PE 
N=290 
 
BMI <18,5 8 3,5% 8 2,8% 
BMI 18,5-24,99 161 70,9% 173 59,7% 
BMI >24,99 58 25,6% 109 37,6% 
Tabelle 16: Verteilung des BMI bei HELLP+PE-Pat. versus  
PE-Pat. 
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HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
Diabetes Vater 20 43 
 
13 
 
63 
 
% 4,8 11,7 11,7 6,5 
Diabetes Mutter 
 
23 23 
 
3 
 
43 
 
% 5,5 6,3 2,7 4,4 
Gesamt Verw. 1.Grades 43 
 
66 16 106 
% 10,2 18 14,4 10,9 
Tabelle 17: Diabetesanamnese der Eltern 
 
 
 
HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
RR Vater 107  
 
124 29 174 
% 25,5 33,8 26,1 17,9 
RR  Mutter 
 
92 
 
76 42 112 
% 21,9 20,7 37,8 11,5 
Gesamt Verw. 1.Grades 199 200 71 286 
% 47,4 54,5 63,9 29,4 
Tabelle 18: Blutdruckanamnese der Eltern 
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HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
Herzinfarkt Vater 46 54 19 101 
% 11 14,7 17,1 10,4 
Herzinfarkt Mutter 
 
10 12 4 21 
% 2,4 3,3 3,6 2,2 
Gesamt Verw. 1.Grades 56 66 23 122 
% 13,3 18 20,7 12,5 
Tabelle 19 Myokardanamnese der Eltern 
 
 
 
HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
Schlaganfall Vater 26 22 8 44 
% 6,2 6 7,2 4,5 
Schlaganfall Mutter 
 
17 13 5 14 
% 4,1 3,5 4,5 1,4 
Gesamt Verw. 1.Grades 43 35 13 58 
% 10,2 9,5 11,7 5,9 
Tabelle 20: Apoplexanamnese der Eltern 
 
 
 
HELLP 
N=420 
PE 
N=367 
GH 
N=111 
K 
N=973 
Erhöhte Fette Vater 67 66 21 115 
% 16 18 18,9 11,8 
Erhöhte Fette Mutter 
 
42 45 14 50 
% 10 12,3 12,6 5,1 
Gesamt Verw. 1.Grades 109 111 35 165 
% 26 30,3 31,5 17 
Tabelle 21: Dyslipoproteinämieanamnese der Eltern 
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HELLP PE GH K 
Schwindel 
 
 
178 
(60,3%) 
152  
(54,1%) 
55 
(67,9%) 
328 
(46,5%) 
gesamt 295 281 81 706 
Erbrechen 
 
 
84 
(26,4%) 
70 
(23,8%) 
21 
(25,3%) 
191 
(25,3%) 
gesamt 318 294 83 755 
Ödeme 277  
(75,5%) 
311 
(91,8%) 
78 
(79,6%) 
266 
(36,6%) 
gesamt 367 339 98 726 
Kopfschmerzen 
 
 
42 
(10%) 
35 
(9,5%) 
6 
(5,4%) 
8 
(0,9%) 
gesamt 420 367 111 872 
Rückenschmerzen 
 
 
23 
(5,5%) 
13 
(3,5%) 
4 
(3,6%) 
41 
(4,7%) 
gesamt 420 367 111 872 
Oberbauchsch. 
 
 
306 
(78,1%) 
84 
(28,7%) 
20 
(24,1%) 
27 
(3,4%) 
gesamt 392 293 83 786 
Tabelle 22:Schwangerschaftsanamnese HES-Pat. und K-Kollektiv 
 im Vergleich 
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     INDEX SS HELLP 
N=197 
% 
 
PE 
N=284
% SIH 
N=86 
% 
 
HELLP 26 13,2% 13 5,4% 7 8,1% 
PE  34  17,3% 92 32,4% 21 24,4% 
SIH 34 17,3% 68 23,9% 40 46,5% 
normal 103 52,2% 111 39,1% 18 20,9% 
Tabelle 23: Wiederholungsrisiken der HES im Vergleich 
 
 KLASSE I 
N=90 
KLASSE II 
N=107 
KLASSE III 
N=54 
HELLP 13 
(14,4%) 
13 
(12,1%) 
2 
(3,70%) 
PE 12 
(13,3%) 
22 
(20,6%) 
13 
(24,1%) 
GH 12 
(13,3%) 
22 
(20,6%) 
8 
(14,8%) 
normal 53 
(58,9%) 
50 
(46,7%) 
31 
(57,4%) 
Tabelle 24: Wiederholungsrisiken für eine HES in 
Abhängigkeit der Thrombozytenwerte 
 
 PE  
LEICHTE F  
N=245 
PE  
SCHWERE F 
N=39 
HELLP 8 
(3,3%) 
5 
(12,8%) 
PE 80 
(32,7%) 
12 
(30,8%) 
GH 61 
(24,9%) 
7 
(17,9%) 
normal 96 
(39,2%) 
15 
(38,5%) 
Tabelle 25: Vergleich der Wiederholungsrisiken zwischen leichter u. schwerer PE 
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HELLP INDEX-SS 
N=176 
 FOLGE-SS 
N=176 
 SIGNIFIKANZ 
IUGR (<10.Perz). 38 21,6% 10    5,7% P=0,0000 
IUFT 16   9,1% 4    2,3% P=0,0121 
< 37.SSW 122 69,3% 32  18,2% P=0,0000 
Tabelle 26: Wiederholungsrisiko für perinatale Komplikationen nach HELLP 
 
PE INDEX-SS 
N=235 
 FOLGE-SS 
N=235 
 SIGNIFIKANZ 
IUGR (<10.Perz.) 41 17,4% 16 6,8% P=0,0007 
IUFT 11  4,7% 2 0,9% P=0,0246 
< 37.SSW 120 51,1% 34 14,5% P=0,0000 
Tabelle 27: Wiederholungsrisiko für perinatale Komplikationen nach PE 
GH INDEX-SS 
N=64 
 FOLGE-SS 
N=64 
 SIGNIFIKANZ 
IUGR (<10.Perz.) 3    4,7% 3   4,7% n.s 
IUFT 3    4,7% 0   0% n.s 
< 37.SSW 16 25% 12 18,8% n.s 
Tabelle 28 Wiederholungsrisiko für perinatale Komplikationen nach GH 
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10 Abkürzungsverzeichnis 
BMI= Body Mass Index 
CH= chronische Hypertonie 
DGGG= deutsche Gesellschaft für Gynäkologie und Geburtshilfe  
E= Eklampsie 
FFT=Gefrierplasma 
GH= Gestationshypertonie 
GOT= Glutamat-Oxalacetat-Transaminase, neue Bez. AST 
GPT= Glutamat-Pyruvat-Transaminase, neue Bez. ALT 
HES= hypertensive Schwangerschaftserkrankungen 
HYP=Hypertonie 
ISSHP= International Society for the Study of Hypertension in Pregancy 
IUFT=intrauteriner Fruchttod 
IUGR=Intrauterine Wachstumsretardierung 
LDH= Lactatdehydrogenase 
OR= Odds Ratio 
p.p.= postpartal 
PE= Präeklampsie 
PPE= Pfropfgestose 
PROT= Proteinurie 
SS= Schwangerschaft 
STD= Standardabweichung 
  156
11 Anhang standardisierter Fragebogen 
___________________________________________________________________________ 
Arbeitsgemeinschaft Frauenklinik der 
       Gestose-Frauen e.V.   RWTH Aachen  
 (Direktor: Univ. Prof. Dr. W. Rath)             
Kapellener Str. 67 a Pauwelsstr. 30 
47661 Issum  52074 Aachen 
Tel. (0 28 35) 26 28 * Fax (0 28 35) 29 45  Tel. (0241) 80 88 401 * Fax (0241) 
8888 476 
Ansprechpartnerin: S. Kuse Ansprechpartnerinnen: Dr. B. Leeners,  
   Dr. P. Wagner 
 
  Heutiges Datum  ................................ 
Zuerst noch ein Hinweis, wie der Fragebogen auszufüllen ist.             
Ihre Code-Nummer ist: 
In der Regel sind die entsprechenden Antworten links in den  
Kästchen anzukreuzen.  
Beispiel 1: Werden Sie diesen Fragebogen ausfüllen? 
         
1   ja 
2   nein 
 
Wenn Sie eine gepunktete Linie vorfinden, wird ein Eintrag von Ihnen erwartet, wie 
zum Beispiel Ihr Gewicht, Ihre Körpergröße oder Ähnliches. 
Beispiel 2: Wieviel Zeit war notwendig, um alle Fragen zu beantworten? 
 
1    ....................................... Min. 
 
Dieser Fragebogen soll auch die Grundlage für weitere Studien bezüglich Behandlung 
usw. bilden. Falls Sie selbst keine Schwangerschaft mehr planen, können Ihre 
Ergebnisse jedoch anderen Frauen zu Gute kommen.  
 
Vielen Dank! 
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Abkürzungen:  SS   = Schwangerschaft 
 SSW  = Schwangerschaftswoche 
 
Frage 1   Wie alt waren Sie in der jeweiligen Schwangerschaft und in welchem Jahr war 
das? 
 
1    1. Schwangerschaft: .........................................Jahre,  19.............. 
2    2. Schwangerschaft: .........................................Jahre,  19.............. 
3    3. Schwangerschaft: .........................................Jahre,  19.............. 
4    weitere Schwangerschaft: ................................Jahre,  19.............. 
 
  
Frage 2    Welche Nationalität haben Sie? 
   
1    Deutsch 
2    andere: ...............................................  
0    keine Antwort 
 
 
Frage 3   Wie ist die Nationalität Ihrer Eltern? 
   
  Vater  Mutter 
1    Deutsch 1    Deutsch 
2    andere: ...............................................  2    andere: ...............................................  
0    keine Antwort 0    keine Antwort 
 
Frage 4         Haben Sie vor der Schwangerschaft geraucht? Wenn Sie vorher aufgehört haben, 
wie   lange vorher? 
 
1    1. SS Anzahl Zigaretten: ........... / ............   Wochen     Monate     Jahre   nicht geraucht 
2    2. SS Anzahl Zigaretten:  .......... / ............   Wochen     Monate     Jahre   nicht geraucht 
3    3. SS Anzahl Zigaretten: ........... / ............   Wochen     Monate     Jahre   nicht geraucht 
4    weit. SS Anz. Zigaretten: .......... / ............   Wochen     Monate      Jahre   nicht geraucht  
5    nein, ich habe nie geraucht 
0    keine Antwort 
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 Frage 5  Haben Sie während der Schwangerschaft geraucht? 
 
1    1. SS Anzahl Zigaretten: ................... bis zur ................ SSW   nicht geraucht 
2    2. SS Anzahl Zigaretten: ................... bis zur ................ SSW   nicht geraucht 
3    3. SS Anzahl Zigaretten: ................... bis zur ................ SSW   nicht geraucht 
4    weit. SS Anz. Zigaretten: .................. bis zur ................ SSW   nicht geraucht 
0    keine Antwort 
 
Frage 6               Hatten Sie Fehlgeburten? 
 
1          ja, 1. Schwangerschaft:  SSW:....................   nein 
2          ja, 2. Schwangerschaft:   SSW:....................   nein 
3          ja, 3. Schwangerschaft:   SSW:....................   nein 
4          ja, weitere Schwangerschaften:  SSW:....................   nein 
0    keine Antwort 
 
 
Frage 7   Haben Sie jemals einen Schwangerschaftsabbruch vornehmen lassen? 
 
1    ja, auf meinen Wunsch, insgesamt ........................ Mal 
2    ja, weil das Kind krank war, insgesamt .................. Mal 
5    nein 
0          keine Antwort 
 
Frage 8 Hatten Sie Probleme, überhaupt schwanger zu werden? Wenn ja was 
waren die Gründe? 
 
1    ja, 1. Schwangerschaft  ......................................................................................................    nein 
2    ja, 2. Schwangerschaft  ......................................................................................................    nein 
3    ja, 3. Schwangerschaft  ......................................................................................................    nein 
4    ja, weitere Schwangerschaft ..............................................................................................   nein 
0    keine Antwort 
 
Frage 9   Leiden Sie bzw. haben Sie vor und/oder während der Schwangerschaft an 
Allergien gelitten ? 
 
1    ja, Kontaktallergien, welche?............................................................................................................... 
 ............................................................................................................................................................. 
  159
2    ja, Nahrungsmittelallergien, welche? .................................................................................................. 
 ............................................................................................................................................................. 
3    ja, Medikamentenallergien, welche?.................................................................................................... 
 ............................................................................................................................................................. 
4    ja, Pollenallergien 
5    ja, Hausstaub/Milben-Allergien 
6    ja, Schimmelpilz-Allergien 
7    ja, andere ............................................................................................................................................. 
9    nein 
0    weiß ich nicht  
 
Frage 10 Hat der Partner von einer zur anderen Schwangerschaft gewechselt ? 
 
1    ja, nach der 1. Schwangerschaft 
2    ja, nach der 2. Schwangerschaft 
3    ja, nach der 3. Schwangerschaft 
4    ja, einer weiteren Schwangerschaft 
5    nein 
0    keine Antwort 
 
Frage 11 Leiden Sie bzw. haben Sie vor und/oder während der Schwangerschaft an den 
folgenden Erkrankungen gelitten ? 
 
1    ja, Diabetes   mit Insulin   ja           nein 
 Seit wann ? ................................................... bzw. Von ................ bis ...................... 
 
2    ja, Rheuma 
 Seit wann ? ................. ..................................bzw. Von ................. bis  .................... 
 Medikamente.............................................................................   kein Medikament 
 
3    ja, Schilddrüsenerkrankung   Überfunktion   Unterfunktion 
 Seit wann ? ................................................... bzw. Von ................. bis  .................... 
 Medikamente.............................................................................   kein Medikament 
 
4    ja, Bluthochdruck 
 Seit wann ? ................................................... bzw. Von .................. bis  ................... 
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
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5    ja, chronische Nierenerkrankungen 
 Seit wann ? ................................................... bzw. Von .................. bis  ................... 
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
6    ja, erhöhte Blutfettwerte 
 Seit wann ? ................................................... bzw. Von .................. bis  ................... 
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
7    ja, Venen-Thrombosen 
 Wann ? ...................................................  
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
8    ja, Bronchialerkrankungen 
 Wann ? ...................................................  
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
9    ja, Lebererkrankungen 
 Wann ? ...................................................  
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
 10    ja, Gallenerkrankungen 
 Wann ? ...................................................  
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
 
 11    ja, Infektionen 
 Welche? .................................................................................................................... 
 Wann ? ...................................................  
 Medikamente............................................................................   kein Medikament 
0    nein 
 
Frage 12 Haben Sie vor bzw. während der Schwangerschaft(en), außer den 
vorgenannten, regelmäßig Medikamente eingenommen ? (Antibaby-Pille/-
Spritze gehört auch dazu) 
 
1    1. Schwangerschaft vor............................................................................................... 
  während...................................................................................... 
 
2    2. Schwangerschaft vor............................................................................................... 
  während...................................................................................... 
 
3    3. Schwangerschaft vor............................................................................................... 
  während...................................................................................... 
 
4    Weit. Schwangersch. vor............................................................................................... 
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  während...................................................................................... 
5    nein 
6    weiß ich nicht 
 
 
       Frage 13  Gab oder gibt es gesundheitliche Störungen, die hier nicht aufgeführt sind? 
 
1    ja, 1. SS: ................................................................................................................ 
2    ja, 2. SS: ........................................................................................... .................... 
3    ja, 3. SS: ................................................................................................................. 
4    ja, weit. SS:... ........ ................................................................................................. 
5    nein 
0    keine Antwort 
 
Frage 14 Welche der folgenden Erkrankungen kommen bzw. kamen in Ihrer Familie bei 
Vater oder Mutter vor ? 
       Vater Mutter Andere/Wer? 
1    Bluthochdruck           ................................ 
2    Herzinfarkt           ................................ 
3          Schlaganfall           ................................ 
4           Diabetes           ................................ 
5    Erhöhte Blutfettwerte          ................................ 
6    Gefäßerkrankungen          ................................ 
7    Koronare Herzkrankheit         ................................
 Sonstige ............................................        ................................ 
0    keine 
 
Frage 15 Trat bei Ihrer Mutter eine EPH-Gestose bzw. ein HELLP-Syndrom auf ? 
               (wurde früher Schwangerschaftsvergiftung genannt!) 
 
1    ja                       wenn ja:  2    in Ihrer Schwangerschaft 
5    nein      3    bei älterern Geschwistern  .............mal 
6    weiß ich nicht      4    bei jüngeren Geschwistern..............mal 
 
 
Frage 16 Ist Ihre Mutter bereits verstorben ?   
 
1    ja    Wenn ja, was war die Todesursache ................................................................................. 
5    nein 
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Frage 17 Gab es bei Ihren Großeltern bereits Fälle von EPH-Gestose 
(Schwangerschaftsvergiftung) oder ungeklärte Todesfälle eines Babys während 
der Schwangerschaft? 
 
1    ja, mütterlicherseits                     ............... Mal 
2    ja, väterlicherseits ............... Mal 
5    nein 
6    weiß ich nicht 
 
Frage 18 Gibt es in der Verwandtschaft bereits Fälle von EPH-Gestose 
(Schwangerschaftsvergiftung) oder ungeklärte Todesfälle eines Babys während 
der Schwangerschaft? 
 
  mütterlicherseits väterlicherseits 
1    Schwester(n)          
2    Tante(n) )      
3    Cousine(n)      
5    nein 
 
Frage 19  Wurde bei Ihnen die Diagnose "EPH-Gestose" (bzw. 
Schwangerschaftsvergiftung oder Schwangerschaftshochdruck) gestellt? 
 
 durch niedergel. Gyn. Krankenhaus 
1    ja, in der 1. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt                                                   
2    ja, in der 2. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt     
3    ja, in der 3. SS in der: .........  SSW            nach der Geburt     
4    ja, in weit. SS in der: ...........  SSW            nach der Geburt     
5    nein 
6    weiß ich nicht 
Frage 20 Wurde die Diagnose "HELLP-Syndrom" gestellt? 
 durch niedergel. Gyn. Krankenhaus 
1    ja, in der 1. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt     
2    ja, in der 2. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt     
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3    ja, in der 3. SS in der: .........  SSW            nach der Geburt                                                   
4    ja, in weit. SS in der: ...........  SSW            nach der Geburt     
5    nein 
6    weiß ich nicht 
 
Frage 21 Hatten Sie eklamptische Anfälle (Krampfanfälle)? 
 
1    ja, in der 1. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt 
2    ja, in der 2. SS in der: .........  SSW    nach der Geburt 
3    ja, in der 3. SS in der: .........  SSW            nach der Geburt 
4    ja, in weit. SS in der: ...........  SSW            nach der Geburt 
5    nein 
6    weiß ich nicht 
 
 
Frage 22    Wurde die Diagnose "Plazentainsuffizienz"I Wachstumsverzögerung gestellt? 
 
                                                                                                                       durch niedergel. Gyn.      Krankenhaus 
1    ja, in der 1. SS in der: .........  SSW  ..................Wochen     
2    ja, in der 2. SS in der: .........  SSW  ..................Wochen     
3    ja, in der 3. SS in der: .........  SSW           .................Wochen     
4    ja, in weit. SS in der: ...........  SSW           .................Wochen     
5    nein 
6    weiß ich nicht 
 
Frage 23     Wieviel Zeit verging zwischen Diagnosestellung und Entbindung? 
  
 ..................Stunden 
 ..................Tage 
 
 ..................Wochen 
 
Frage 24    Fühlten Sie sich angemessen über die Schwere der Erkrankung und mögliche 
Folgen für Sie und Ihr Kind aufgeklärt? 
 
1    ja 
5    nein, warum:   ......................................................................................................................................... 
.......................................................................................................................................... 
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Frage 25 Wie würden Sie sich eine gute Aufklärung und Behandlung aus heutiger Sicht   
wünschen? 
  
1    genauso 
5          anders            wenn anders, wie.................................................................................................................. 
 
                        ............................................................................................................................................... 
 
   ............................................................................................................................................... 
 
 
Frage 26 Hatten Sie andere Komplikationen? Wenn ja, welche und wann? 
 
1    ja, in der 1. SS ................................................................... ............. in/ab der: .............SSW  
2    ja, in der 2. SS ................................................................... ............. in/ab der: .............SSW 
3    ja, in der 3. SS .................................................................... ............ in/ab der: .............SSW 
4    ja, in weit. SS ............................................................................in/ab der: .............SSW 
5    nein 
6    weiß ich nicht 
0    keine Antwort 
 
 
Frage 27 Wie hoch war Ihr Gewicht zu Beginn der Schwangerschaft? 
 
1         1. Schwangerschaft: ..................kg 
2    2. Schwangerschaft: ..................kg 
3    3. Schwangerschaft: ..................kg 
4    weit. Schwangerschaft: ..............kg 
6    weiß ich nicht  
 
Frage 28 Wie groß sind Sie? 
 
..................m 
 
 
Frage 29  Wie hoch war die Gewichtszunahme in der Schwangerschaft und bis zu 
welcher SS (= Zeitpunkt der Entbindung)? 
 
1    1. Schwangerschaft: ......... ... ........... .kg bis zur ...... ..................SSW 
2    2. Schwangerschaft: ......... ... ........... .kg bis zur ...... ..................SSW 
3    3. Schwangerschaft: ............ .............kg bis zur .........................SSW 
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4    weit. Schwangerschaft: ......................kg bis zur .........................SSW 
6    weiß ich nicht  
 
 
Frage 30 In welcher SSW traten die ersten Ödeme = Wassereinlagerungen auf 
(unabhängig vom ersten Vermerk im Mutterpass)? 
 
1    in der 1. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
2    in der 2. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
3    in der 3. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
4    in weit. Schwangerschaft in der: ...............................SSW 
5    keine Ödeme 
6    weiß ich nicht  
 
 
Frage 31       In welcher SSW trat die erste Blutdruckerhöhung auf? 
 
1    in der 1. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
2    in der 2. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
3    in der 3. Schwangerschaft in der: .............................SSW 
4    in weit. Schwangerschaft in der: ...............................SSW 
5    keine Blutdruckerhöhung 
6    weiß ich nicht  
 
Frage 32  In welcher SSW traten die ersten Eiweißausscheidungen im Urin auf? 
 
1    in der 1. Schwangerschaft in der: ............................SSW 
2    in der 2. Schwangerschaft in der: ............................SSW 
3    in der 3. Schwangerschaft in der: ............................SSW 
4    in weit. Schwangerschaft in der: . ............................SSW 
5    keine Eiweißausscheidungen 
6    weiß ich nicht  
 
Frage 33  Hatten Sie Zuckerausscheidungen im Urin? 
 
1    ja, in der 1. Schwangerschaft in/ab der: ...... ..... .......SSW 
2    ja, in der 2. Schwangerschaft in/ab der: .......... .......SSW 
3    ja, in der 3. Schwangerschaft in/ab der: .......... .......SSW 
4    ja, in weit. Schwangerschaft in/ab der: ........ ..... .......SSW 
5    nein 
6    weiß ich nicht  
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Frage 34  Hatten Sie zu irgendeinem Zeitpunkt der Schwangerschaft 
Oberbauchbeschwerden, hauptsächlich rechts? 
 
1    ja, in der 1. Schwangerschaft in/ab der: .................. SSW 
2    ja, in der 2. Schwangerschaft in/ab der: ................. SSW 
3    ja, in der 3. Schwangerschaft in/ab der: ................. SSW 
4    ja, in weit. Schwangerschaft in/ab der: .....................SSW 
5    nein 
6    weiß ich nicht  
 
Frage 35 Hatten Sie andere Beschwerden / Schmerzen? 
 
1    ja, in der 1. SS: .................................................................... 
2    ja, in der 2. SS: .................................................................... 
3    ja, in der 3. SS: .................................................................... 
4    ja, in weit. SS: ...................................................................... 
5    nein 
 
Frage 36  Wie lange waren Sie bei der Schwangerschaft auf Grund einer EPH-Gestose / 
eines HELLP-Syndroms  jeweils im Krankenhaus? 
 
     Vor der Geburt   nach der Geburt 
 
1    ja, in der 1. Schwangerschaft ........................................... Tage;         .............................Tage 
2    ja, in der 2. Schwangerschaft ........................................... Tage;         .............................Tage 
3    ja, in der 3. Schwangerschaft ........................................... Tage;         .............................Tage 
4    ja, in einer weiteren Schwangerschaft .............................. Tage;         .............................Tage 
5    gar nicht 
 
Frage 37 Wie lange waren Sie bei der Schwangerschaft aufgrund einer anderen 
Erkrankung jeweils im Krankenhaus? 
 
1    ja, in der 1. Schwangerschaft ........................ Wochen, Erkrankung: ........................................................... 
2    ja, in der 2. Schwangerschaft ........................ Wochen, Erkrankung: ........................................................... 
3    ja, in der 3. Schwangerschaft ........................ Wochen, Erkrankung: ........................................................... 
4    ja, in einer weiteren Schwangerschaft ........... Wochen, Erkrankung: .......................................................... 
5    gar nicht 
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Frage 38  Welche Therapien und Medikamente wurden Ihnen verordnet? 
 (z.B. blutdrucksenkende Mittel, Entwässerungsmittel, Aspirin, Mineralstoffe etc.) 
 
1    in der 1. SS, und zwar: ................................................................................................................................ 
2    in der 2. SS, und zwar: ................................................................................................................................ 
3    in der 3. SS, und zwar: ................................................................................................................................ 
4    in weit. SS, und zwar: .................................................................................................................................. 
5    keine 
 
Frage 39 a  Das Kind ist                                              Frage 39b Die Geburt erfolgte in der 
 
1    1. Kind   männlich   weiblich   1    1 . Schwangerschaft ...........SSW 
2    2. Kind   männlich   weiblich   2    2. Schwangerschaft ........... SSW 
3    3. Kind   männlich   weiblich   3    3. Schwangerschaft ........... SSW 
4       weit. Kind   männlich   weiblich  4    weit. Schwangerschaft ....... SSW 
 
Frage 40 Das Geburtsgewicht des Kindes (wichtig!):    Frage 41 Die Körpergröße des Kindes: 
 
1     1. Kind ...........................g  1      1. Kind: ................................cm 
2    2. Kind ...........................g  2    2. Kind:.................................cm 
3    3. Kind ...........................g  3    3. Kind:.................................cm 
4    weit. Kind .......................g  4    weit. Kind: ...........................cm 
 
Frage 42   Die APGAR- Werte waren (Bewertung des Kindes nach der Geburt, lt. 
Mutterpass): 
 
1    1. Kind        1 min: ................ 5 min: ..................... 10 min: ......................... 
2    2. Kind        1 min: ................ 5 min: ..................... 10 min: ......................... 
3    3. Kind        1 min: ................ 5 min: ..................... 10 min: ......................... 
4    weit. Kind   1 min: ................. 5 min: ..................... 10 min: ......................... 
 
Frage 43  Wie verlief die Entbindung? 
 
1    1 . Kind   spontan/vaginal    mit Zange/Saugglocke    mit Kaiserschnitt 
2    2. Kind   spontan/vaginal    mit Zange/Saugglocke    mit Kaiserschnitt 
3    3. Kind   spontan/vaginal    mit Zange/Saugglocke    mit Kaiserschnitt 
4    weit. Kind   spontan/vaginal          mit Zange/Saugglocke    mit Kaiserschnitt 
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Frage 44  Verlief das Wochenbett normal? 
 
1      1. Kind    ja    nein, weil: ................................................ ......................................................... 
2     2. Kind    ja    nein, weil: ................................................ ......................................................... 
3     3. Kind    ja    nein, weil: .......................................................................................................... 
4     weit. Kind    ja    nein, weil: .......................................................................................................... 
 
Frage 45 Ist das Kind tot zur Welt gekommen? 
 
1    ja, 1 . Schwangerschaft  
2    ja, 2. Schwangerschaft  
3    ja, 3. Schwangerschaft  
4    ja, weit. Schwangerschaft  
5    nein 
 
Frage 46  Verstarb das Kind nach der Geburt? 
 
1    ja, 1. Schwangerschaft,      am ............... Tag Todesursache ....................................................... 
2    ja, 2. Schwangerschaft,      am ............... Tag Todesursache ....................................................... 
3    ja, 3. Schwangerschaft,      am ............... Tag Todesursache ....................................................... 
4    ja, weit. Schwangerschaft,  am ............... Tag Todesursache ....................................................... 
5    nein 
 
 
Frage 47 Welche Störungen sind bei Ihrem Kind aufgetreten? Bitte kreuzen Sie an. 
 
 1 = keine Störungen,                 2 = Epilepsie,    3 = Hyperaktivität,    4 = Lernstörungen 
 5 = Störungen der Feinmotorik, 6 = Störungen der Grobmotorik,        7 = generelle Bewegungsstörungen 
 8 = Dreimonatskoliken,              9 = anderes 
 
1    ja, 1. Kind  1   2   3   4   5   6   7   8   9 ................................................................................. 
2    ja, 2. Kind  1   2   3   4   5   6   7   8   9 ................................................................................. 
3    ja, 3. Kind 1   2   3   4   5   6   7   8   9 ................................................................................. 
4    ja, weit. Kind  1   2   3   4   5   6   7   8   9 ................................................................................. 
5    nein 
 
Der Druck und Versand wurde unterstützt mit Hilfe der   LOGO AOK 
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